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Resumen La ﬁnalidad de la Guía de Práctica Clínica (GPC) sobre el Manejo del Paciente con
Dispepsia es generar unas recomendaciones acerca del manejo óptimo de la dispepsia en el
ámbito de la atención primaria y especializada ambulatoria. Su objetivo principal es ayudar a
optimizar el proceso diagnóstico, identiﬁcando a los pacientes con bajo riesgo de tener una
patología orgánica grave (fundamentalmente tumoral), los cuales podrían ser manejados de
forma segura sin necesidad de realizar pruebas diagnósticas invasivas y/o derivaciones al espe-
cialista. La importancia de este objetivo radica en la necesidad de no dejar de diagnosticar a
los pacientes con un cáncer esófago-gástrico, tratar correctamente la úlcera péptica y, a la vez,
reducir las endoscopias negativas para, en deﬁnitiva, utilizar de manera adecuada los recursos
sanitarios disponibles.
En esta GPC se revisan las posibles estrategias iniciales en el paciente con dispepsia no
investigada, valorando la posible decisión de iniciar o no un tratamiento empírico o de investigar
la existencia de una lesión que justiﬁque los síntomas. Asimismo, en esta GPC se aborda la
dispepsia funcional, la cual engloba a todos los pacientes con dispepsia sin una causa orgánica
objetivable a través de la endoscopia. En esta GPC también se presentan las recomendaciones
para el diagnóstico y tratamiento de la úlcera péptica y de la infección por Helicobacter pylori.
 Documento publicado simultáneamente en Gastroenterol Hepatol. 2012;35. http://dx.doi.org/10.1016/j.gastrohep.2012.05.002.
∗ Autor para correspondencia.
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Para clasiﬁcar la evidencia cientíﬁca y la fuerza de las recomendaciones se ha utilizado el sis-
tema GRADE (Grading of Recommendations Assessment, Development and Evaluation Working
Group) (http://www.gradeworkinggroup.org/).





Clinical practice guideline on the management of patients with dyspepsia. Update
2012
Abstract The aim of the Clinical Practice Guideline (CPG) on the Management of Patients with
Dyspepsia is to generate recommendations on the optimal approach to dyspepsia in the primary
care and specialized outpatient setting. The main objective of this CPG is to help to optimize
the diagnostic process, identifying patients with a low risk of a serious organic disease (mainly
tumoral), who could be safely managed without the need for invasive diagnostic tests and/or
referral to a specialist. The importance of this aim lies in the need to accurately diagnose
patients with esophagogastric cancer and correctly treat peptic ulcer while, at the same time,
reduce negative endoscopies in order to appropriately use the available healthcare resources.
This CPG reviews the initial strategies that can be used in patients with uninvestigated dyspep-
sia and evaluates the possible decision to begin empirical therapy or to investigate the existence
of a lesion that could explain the symptoms. This CPG also discusses functional dyspepsia, which
encompasses all patients with dyspepsia with no demonstrable cause on endoscopy. Recommen-
dations for the diagnosis and treatment of peptic ulcer and Helicobacter pylori infection are
also made.
To classify the scientiﬁc evidence and strengthen the recommendations, the GRADE (Grading
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. Introducción
.1. Antecedentes
a dispepsia es un término que se utiliza ampliamente para
escribir cualquier tipo de molestia gastrointestinal. Dis-
intos expertos han tratado de uniformizar el concepto de
ispepsia, destacando la naturaleza crónica y la presencia
e malestar o dolor abdominal centrado en el hemiabdomen
uperior.
La dispepsia es un motivo de consulta común, tanto en
a consulta de medicina de familia como en la atención
specializada. Su elevada frecuencia conlleva un consumo
onsiderable de recursos sanitarios y tiene un impacto
mportante sobre la calidad de vida y la productividad
aboral.
Los síntomas dispépticos ocasionales se presentan a
enudo en individuos sanos y la mayoría de las veces
arecen de signiﬁcado patológico. Deﬁnir qué síntomas
ispépticos son banales y cuáles merecen evaluación y tra-
amiento no siempre es fácil. Generalmente, es el propio
aciente el que decide qué síntomas dispépticos son lo suﬁ-
ientemente molestos como para consultar al médico.
.2. La necesidad de una guía de práctica clínicaa pertinencia de una guía de práctica clínica (GPC) sobre
l manejo del paciente con dispepsia se sustenta por varios
otivos: su alta prevalencia, su repercusión en la calidad






ue genera en forma de consultas, pruebas diagnósticas,
ármacos o días de trabajo perdidos.
.3. Objetivos
l objetivo principal de la guía es contribuir a la optimización
el proceso diagnóstico, el tratamiento y el seguimiento de
os pacientes con dispepsia.
Esta GPC se centra en el enfoque adecuado de aquellos
acientes adultos que acuden a la consulta con síntomas de
ispepsia. Se revisan las estrategias iniciales en el manejo
el paciente con dispepsia no investigada. Asimismo, se
borda la mejor manera de orientar la dispepsia funcio-
al, la cual engloba a todos los pacientes con dispepsia sin
na causa orgánica aparente objetivable tras la realización
e una endoscopia. En esta GPC también se contempla el
anejo de la úlcera péptica, no causada por antiinﬂamato-
ios no esteroideos (AINE).
La actualización de la guía evalúa e incorpora la nueva
videncia cientíﬁca disponible y propone recomendaciones
specíﬁcas aplicables en nuestro medio. Con el ﬁn de cum-
lir el objetivo principal, la guía pretende orientar a los
rofesionales sanitarios en el manejo óptimo de la dispepsia,
yudar a conseguir los mejores resultados clínicos, optimizar
os recursos sanitarios, y promover la cooperación entre los
iferentes profesionales implicados en el diagnóstico y tra-
amiento de la dispepsia. Finalmente, también pretende que
os pacientes, con independencia del centro o el médico al
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1.4. Proceso de actualización
La actualización de la guía sobre el manejo de la dispep-
sia contempla múltiples preguntas (véase apartado 1.5),
siguiendo el modelo PICO [Paciente, Intervención, Compara-
ción y Resultado (outcome)]. La clasiﬁcación y estructura de
las preguntas PICO han determinado los criterios de inclu-
sión y exclusión de los estudios objeto de la búsqueda y el
tipo de estudio más apropiado. Para la elaboración de la guía
se han tenido en cuenta las revisiones, artículos originales
y resúmenes relevantes publicados hasta el mes de mayo
de 2011, siguiendo la estrategia de búsqueda incluida en el
anexo 3.
Para clasiﬁcar la calidad de la evidencia y la fuerza de las
recomendaciones se ha utilizado el sistema de clasiﬁcación
GRADE (http://www.gradeworkinggroup.org/) (véase apar-
tado 1.6), en lugar del sistema propuesto por el Centro de
Medicina Basada en la Evidencia (Centre for Evidence Based
Medicine de Oxford), que se utilizó en la primera versión de
la guía.
Para la elaboración de la guía cada autor ha preparado
la documentación relacionada con la evaluación de la cali-
dad de la evidencia cientíﬁca y ha propuesto un texto de
redacción. Las recomendaciones han sido redactadas y con-
sensuadas por todos los autores.
1.5. Preguntas clínicas
• ¿Qué entendemos por dispepsia?
• ¿Qué entendemos por dispepsia no investigada?
• ¿Qué pacientes con dispepsia se deberían investigar
mediante endoscopia?
• ¿Cuál sería la estrategia inicial en la dispepsia no investi-
gada?
• ¿Cuándo se debería investigar la presencia de infección
por H. pylori?
• ¿Cuál es la utilidad de las diferentes pruebas diagnósticas
de la infección por H. pylori?
• ¿Cuáles son las opciones terapéuticas para la infección por
H. pylori?
• ¿Cuándo y cómo se debería conﬁrmar la erradicación de
la infección por H. pylori?
• ¿Qué entendemos por dispepsia funcional?
• ¿Cuál sería la estrategia terapéutica frente a la dispepsia
funcional?
1.6. Calidad de la evidencia y fuerza de las
recomendaciones
Para que las guías de práctica clínica sean un instrumento
que contribuya realmente a la mejora de la toma de deci-
siones clínicas, es necesario asegurar que el procedimiento
por el que se evalúa la calidad de la evidencia y se formulan
las recomendaciones sea riguroso y transparente1--3.
Para establecer la calidad de la evidencia cientíﬁca y la
fuerza de las recomendaciones se han seguido las etapas
propuestas por el sistema GRADE4--8:1. Deﬁnición de las variables de resultado (de beneﬁcio y de





A. Actualización 2012 727.e3
. Puntuación de las variables de resultado. Se asigna una
puntuación de 7 a 9 a las variables claves para tomar
una decisión, de 4 a 6 a las variables importantes pero no
claves) y de 1 a 3 a aquellas variables poco importantes.
. Evaluación de la calidad de la evidencia para cada una
de las variables de resultado claves. Inicialmente en la
búsqueda de los estudios para cada variable de resultado
se ha priorizado la identiﬁcación de revisiones sistemá-
ticas y otros documentos de síntesis crítica de literatura
cientíﬁca. En esta primera etapa se han consultado las
siguientes bases de datos electrónicas: TRIP Database,
NHS National Library of Guidelines, AHRQ National Gui-
deline Clearinghouse, Cochrane Database of Systematic
Reviews (The Cochrane Library), Database of Abstracts
of Reviews of Effects (DARE) y MEDLINE. En una segunda
fase, se ha llevado a cabo una búsqueda de estudios indi-
viduales, ensayos clínicos aleatorizados (ECA) y estudios
observacionales.
La calidad de la evidencia para cada una de las varia-
bles en el sistema GRADE se valora como alta, moderada,
baja y muy baja. Los ECA y las revisiones sistemáticas de
ECA tienen como punto de partida una calidad de la evi-
dencia alta. Los estudios observacionales y las revisiones
sistemáticas de estudios observacionales parten de una
calidad de evidencia baja. Los diversos aspectos descri-
tos en la tabla 1 pueden hacer disminuir o aumentar la
calidad de la evidencia.
. Evaluación de la calidad global de la evidencia. La cali-
dad global de la evidencia se considera según el nivel
de calidad más bajo conseguido por las variables de
resultado claves. Si la evidencia para todas las varia-
bles claves favorece la misma alternativa y hay evidencia
de alta calidad para algunas, aunque no para todas las
variables, la calidad global se puede considerar alta. Las
evidencias de baja calidad sobre beneﬁcios y riesgos poco
importantes no deberían disminuir el grado de evidencia
global.
. Asignación de la fuerza de la recomendación. El sis-
tema GRADE distingue entre recomendaciones fuertes
y débiles y hace juicios explícitos sobre los factores
que pueden afectar a la fuerza de la recomendación:
balance entre beneﬁcios y riesgos, calidad global de
la evidencia, valores y preferencias de la población y
costes. Ambas categorías, fuerte y débil, pueden ser a
favor o en contra de una determinada intervención. En la
tabla 2 se describe el signiﬁcado de las categorías fuerte
y débil.
.7. Revisión externa
na vez elaborado un borrador completo de la guía, los
evisores externos, representantes de las diversas espe-
ialidades relacionadas (Medicina Familiar y Comunitaria,
astroenterología, Gestión Sanitaria, Farmacología, Epide-
iología, etc.) han aportado sus comentarios y sugerencias.
n la elección de estos revisores se ha intentado obte-
er una representatividad geográﬁca, con el objetivo de
oder integrar aquellos elementos que pudiesen facili-
ar su aplicabilidad según las diferentes Comunidades
utónomas.
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Tabla 1 Evaluación de la calidad de la evidencia para cada variable. Sistema GRADE
Calidad de la
evidencia
Disen˜o de estudio Disminuir sia Aumentar sia
Alta ECA Limitación de la calidad del estudio
importante (−1) o muy importante
(−2)
Asociación fuerteb, sin factores de
confusión, consistente y directa (+1)
Moderada Inconsistencia importante (−1) Asociación muy fuertec, sin amenazas
importantes a la validez (no sesgos)
y evidencia directa (+2)
Baja Estudio observacional Alguna (−1) o gran (−2)
incertidumbre acerca de si la
evidencia es directa
Gradiente dosis respuesta (+1)
Datos escasos o imprecisos (−1) Todos los posibles factores confusores
podrían haber reducido el efecto
observado (+1)
Muy baja Alta probabilidad de sesgo
de notiﬁcación (−1)
ECA: ensayo clínico aleatorizado.
a 1: subir o bajar un nivel (p. ej., de alta a moderada); 2: subir o bajar dos niveles (p. ej., de alta a baja);































psin factores confusores plausibles.
c Un riesgo relativo estadísticamente signiﬁcativo > 5 (< 0,2), ba
. Deﬁnición y clasiﬁcación de la dispepsia
.1. Deﬁnición de dispepsia
as deﬁniciones de esta entidad clínica son heterogéneas y
o existe una deﬁnición totalmente aceptada para el tér-
ino dispepsia. La localización del dolor o malestar en
a parte central del abdomen superior y/o que los sínto-
as sean atribuidos al tracto gastrointestinal superior forma
arte de todas las deﬁniciones de dispepsia9. El dolor loca-
izado en hipocondrios no se considera característico de la
ispepsia.
Algunas GPC utilizan una deﬁnición de dispepsia simi-
ar a la de Roma III (tabla 3) y hacen una distinción clara
ntre dispepsia y la enfermedad por reﬂujo gastroesofágico
ERGE)10,11. Sin embargo, otras guías relevantes consideran
ue esta distinción no es posible en la práctica clínica12,13
preﬁeren utilizar la deﬁnición clásica propuesta en 1988





Tabla 2 Fuerza de las recomendaciones. Sistema GRADE
Pacientes Clínicos
Fuerte La inmensa mayoría de las personas
estarían de acuerdo con la acción
recomendada y únicamente una
pequen˜a parte no lo estarían
La mayoría de lo
recibir la interve
Débil La mayoría de las personas estarían
de acuerdo con la acción
recomendada pero un número
importante de ellas no
Reconoce que dif
serán apropiadas




preferenciasen evidencia directa y sin amenazas importantes a la validez.
ualquier síntoma que sea atribuible al tracto gastrointes-
inal superior, incluyendo dolor abdominal o retrosternal,
iscomfort, pirosis, náuseas y vómitos14 (tabla 3).
La presente guía se posiciona en esta última línea, con
na deﬁnición de dispepsia más amplia al considerar que:
) la úlcera péptica, la ERGE y la dispepsia funcional a
enudo presentan síntomas atípicos que las hacen indistin-
uibles, y b) siendo patologías muy prevalentes, a menudo
n mismo paciente presenta más de una de ellas. Por ello,
s aconsejable su manejo conjunto, sobre todo en el ámbito
e la atención primaria (véase capítulo 4).
Para la deﬁnición de dispepsia funcional (tabla 3), la pre-
ente guía asume los criterios de Roma III porque son los
ás utilizados en la actualidad. En este caso, el comité de
xpertos que ha elaborado los criterios de Roma III pro-
one como deﬁnición de dispepsia: ‘‘Síntoma o conjunto
e síntomas que la mayoría de médicos considera que tie-
en su origen en la región gastroduodenal, siendo estos





La recomendación puede ser
adoptada como política sanitaria en




e ayudar a cada
er la decisión más
us valores y
Existe necesidad de un debate
importante y la participación de los
grupos de Interés
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Tabla 3 Deﬁniciones y criterios de dispepsia, dispepsia no investigada, dispepsia orgánica y dispepsia funcional utilizadas en
la guía
Dispepsia: Se deﬁne como la presencia en hemiabdomen superior o retrosternal de dolor, molestia, ardor, náuseas, vómito o
cualquier otro síntoma que se considere originado en el tracto gastrointestinal superior
Dispepsia no investigada: Dispepsia (de acuerdo con la deﬁnición anterior) en ausencia de estudio diagnóstico
Dispepsia orgánica o de causa conocida: Dispepsia (de acuerdo con la deﬁnición anterior) en la que se ha detectado alguna
causa que razonablemente justiﬁque los síntomas (tabla 4)
Criterios para dispepsia funcional (de acuerdo con la clasiﬁcación de Roma III): «Síntoma o conjunto de síntomas que la
mayoría de médicos considera que tienen su origen en la región gastroduodenal, siendo estos síntomas la pesadez
posprandial, saciedad precoz, dolor y ardor epigástrico». Los síntomas pueden ser continuos o intermitentes y estar o no
relacionados con la ingesta de alimentos. Los síntomas deben haber aparecido al menos 6 meses antes del diagnóstico y
estar activos durante al menos 3 meses. Requiere un estudio diagnóstico adecuado que incluya, al menos, una endoscopia




La prevalencia de la dispepsia varía considerablemente en
las distintas poblaciones y depende de la deﬁnición utili-
zada en los diferentes estudios20--22. En estudios que utilizan
Tabla 4 Causas de dispepsia




- Enfermedad por reﬂujo gastroesofágico
- Medicamentos: AINE, hierro, digoxina, teoﬁlina,
eritromicina, potasio, etc.
Causas poco frecuentes
- Cáncer de estómago o de esófago
- Diabetes mellitus con gastroparesia y/o dismotilidad
gástrica
- Isquemia mesentérica crónica
- Pancreatitis crónica
- Cáncer de páncreas
- Cirugía gástrica
- Enfermedad inﬁltrativa de estómago o intestino grueso
(enfermedad de Crohn, gastritis eosinofílica, sarcoidosis)
- Enteropatía sensible al gluten, incluyendo enfermedad
celiaca
- Cáncer de hígado
- Trastornos metabólicos (uremia, hipocalcemia,
hipotiroidismo)
- Síndromes de la pared abdominal
- Parasitosis intestinales
- Enfermedades sistémicas (diabetes mellitus,
enfermedades del tiroides y paratiroides, enfermedades
del tejido conectivo)justiﬁque los síntomas
Fuente: Heading RC, et al (1991)14, Tack J, et al (2006)15 y Drossm
Los síntomas pueden ser continuos o intermitentes y estar
o no relacionados con la ingesta de alimentos. Los criterios
de Roma III consideran suﬁciente que los síntomas hayan
aparecido al menos 6 meses antes y estén activos durante
al menos 3 meses15.
Los criterios de Roma III hacen especial énfasis en la dife-
renciación entre ardor epigástrico (síntoma dispéptico) y
pirosis retrosternal, síntoma sugerente de ERGE. A diferen-
cia de la deﬁnición general de dispepsia, el diagnóstico de
dispepsia funcional requiere un cierto grado de cronicidad y
excluye los síntomas típicos de reﬂujo gastroesofágico, que
se clasiﬁcarán como ERGE no erosiva si la endoscopia es nor-
mal y una vez descartadas otras etiologías de los síntomas.
2.2. Clasiﬁcación de la dispepsia
La dispepsia se ha clasiﬁcado tradicionalmente en orgánica
y funcional (tabla 4). Cuando se identiﬁca una causa orgá-
nica que pueda justiﬁcar los síntomas hablamos de dispepsia
orgánica. Entre las causas de dispepsia orgánica las más fre-
cuentes son la úlcera péptica y la esofagitis. Cuando tras
realizar un estudio adecuado no logra identiﬁcarse una causa
que justiﬁque los síntomas del paciente se establece el diag-
nóstico de dispepsia funcional.
La litiasis biliar puede ser causa de dolor de tipo biliar,
pero no se considera causa de dispepsia. La colecistectomía
en un paciente con dispepsia y litiasis biliar asintomática
raramente mejora y puede incluso empeorar los síntomas
dispépticos.
Como se ha comentado, la presente GPC asume los
criterios propuestos por el consenso de Roma III para deﬁ-
nir y clasiﬁcar la dispepsia funcional (ﬁg. 1). El comité
Roma III considera la dispepsia funcional como un conjunto
complejo de síntomas y la subclasiﬁca en: a) síndrome de
distrés posprandial, y b) síndrome de dolor epigástrico.
Estos criterios no están totalmente aceptados. Los resul-
tados de un reciente estudio sugieren que la aplicabilidad
de esta clasiﬁcación basada en síntomas tiene poca utilidad
clínica19. Sin embargo, a la espera de nuevas modiﬁcaciones,
la clasiﬁcación de Roma III es probablemente la más acep-
tada en la actualidad.A, et al (2006)16.
. Epidemiología de la dispepsia
.1. Prevalencia en la poblaciónAINE: antiinﬂamatorios no esteroideos.
Adaptada de Kellow JE, et al (2001)17 y Longstreth GF, et al
(2010)18.
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Dispepsia
funcional
Síntomas de ≥ 3 meses de duración,
con inicio ≥ 6 meses antes, uno o más





– Y ninguna evidencia de enfermedad
   estructural (incluida la endoscopia
   digestiva alta) que pueda explicar
   los síntomas
Uno o más de los siguientes criterios:
– Plenitud posprandial
   1. Aparición que sigue a una comida
       convencional
   2. Al menos varias veces por semana
o:
– Saciedad precoz
   1. Que evita terminar una comida regular
   2. Y ocurre al menos varias veces
       por semana
Síndrome de distrés posprandial Síndrome de dolor epigástrico
Con TODOS los siguientes criterios:
Dolor y/o ardor que es:
1. Intermitente
2. Localizado en el epigastrio
3. De intensidad al menos de moderada
    grave
4. Mínimo una vez por semana
y:
1. No es generalizado o localizado en otras
    regiones abdominales o torácicas
2. No está relacionado con la defecación
    o flatulencia
3. No cumple criterios para desórdenes





















































3igura 1 Roma III: criterios diagnósticos para la dispepsia fun
uente: Tack J, et al (2006)15.
omo deﬁnición ‘dolor en el abdomen superior’ la preva-
encia de dispepsia varía entre el 7% y el 34%22. Cuando
a deﬁnición es más amplia --síntomas gastrointestinales en
bdomen superior--, se observa una prevalencia de entre el
3% y el 45%22. En un estudio realizado en Espan˜a con esta
ltima deﬁnición, se estimó que el 39% de la población ha
resentado síntomas dispépticos alguna vez en su vida y el
4%, en los últimos 6 meses23. La prevalencia de dispepsia
epende no solamente de cómo se realizan las preguntas,
ino de cómo son interpretadas por el propio enfermo y por
l médico20--22.
La prevalencia de dispepsia funcional es difícil de deter-
inar. Una revisión sistemática, con solo dos estudios que
roporcionan información suﬁciente, estima la prevalencia
e dispepsia funcional entre un 11% y un 14%21. Diversas
evisiones no sistemáticas sobre la dispepsia, sitúan a la
ispepsia funcional como la causa más común (60%)24,25.
Respecto a las causas orgánicas de dispepsia, una revi-
ión sistemática reciente que evalúa especíﬁcamente la
revalencia de los hallazgos de la endoscopia (9 estudios;
.389 pacientes) estima que la esofagitis es la lesión más
revalente (13,4%), seguido de la úlcera péptica (8%)26. Un
studio realizado en nuestro medio estima una frecuencia
e lesiones macroscópicas en la endoscopia en el 45% de
os pacientes remitidos desde atención primaria por dispep-
ia (úlcera péptica 24%, esofagitis 24% y cáncer 2%; algunas
ndoscopias presentan más de una lesión)27..2. La dispepsia en la consulta
pesar que la mayoría de población adulta con sínto-





utomedicación28, la dispepsia representa un motivo de
onsulta frecuente en atención primaria. Una revisión sis-
emática (15 estudios) sitúa el porcentaje de consultas por
íntomas dispépticos entre el 26% y el 70%29. Esta revisión
en˜ala el nivel socio-económico bajo y la infección por H.
ylori como factores asociados de manera consistente a
a consulta por dispepsia29. Estudios realizados en nuestro
edio estiman una prevalencia del 8% de las consultas en
tención primaria30. Este amplio abanico de resultados se
xplica por la gran variabilidad, tanto en la descripción de
os síntomas por parte de los pacientes como en su interpre-
ación por parte de los profesionales sanitarios15.
.3. Impacto económico y calidad de vida
a dispepsia es un trastorno de buen pronóstico. Sin
mbargo, la persistencia y recidiva de sus síntomas pue-
en interferir en las actividades de la vida diaria, causando
n importante deterioro de la calidad de vida. Debido a
u elevada prevalencia, conlleva además un elevado coste,
ebido tanto al consumo de recursos sanitarios, como a la
educción de la productividad laboral, tanto en términos de
bsentismo, como de baja productividad en el puesto
e trabajo31.
.4. Factores de riesgopesar de que en algunos estudios poblacionales la dis-
epsia aparece más frecuentemente en mujeres, en la
ayoría de los estudios se describe una frecuencia similar
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que la edad, el tabaco y la ingesta regular de alcohol
no son factores de riesgo asociados a la dispepsia. Los
fármacos, especialmente los AINE son una causa frecuente
de dispepsia. También se han relacionado los síntomas
dispépticos con las situaciones de estrés y con la ansiedad,
especialmente en el caso de la dispepsia funcional22.
3.4.1. Factores patogénicos de la dispepsia funcional
Los factores desencadenantes y predisponentes por los
que se origina la dispepsia funcional no están clara-
mente establecidos9,18,32. Entre los mecanismos propuestos
se incluyen alteraciones de la función motora (fracaso
de los fenómenos de relajación adaptativa del fundus
tras la ingesta de alimento, enlentecimiento del vaciado
gástrico, defectos de contracción e hipomotilidad del antro,
alteración de la motilidad intestinal), las alteraciones de la
sensibilidad visceral (hipersensibilidad del estómago
a la distensión y sensibilidad anormal al ácido), los meca-
nismos relacionados con la respuesta a las infecciones o a
alteraciones de la inmunidad o como manifestaciones de
desajustes psicológicos. Algunos estudios también sugieren
una cierta predisposición genética.
3.4.2. Factores de riesgo para la úlcera péptica
Los AINE y la aspirina (AAS) incrementan el riesgo de úlcera
péptica. Una revisión sistemática identiﬁca como factores
de riesgo de úlcera péptica entre las personas que utilizan
AINE, la historia de úlcera péptica, la edad > 60 an˜os, el uso
de anti-coagulantes o de corticosteroides, y la utilización
concomitante de múltiples AINE y/o AAS33. En esta revisión
se identiﬁcan también como factores de riesgo controverti-
dos: el uso concomitante de clopidogrel y de los inhibidores
selectivos de la recaptación de la serotonina33.
La infección por H. pylori se asocia estrechamente con
la úlcera duodenal y gástrica34,35. Entre un 10% y un 20%
de los individuos infectados por H. pylori desarrollarán
una úlcera péptica en algún momento de su vida35. La
respuesta individual a la infección por H. pylori guarda
relación con las diferencias genéticas de los individuos,
la virulencia del propio microorganismo y los factores
ambientales34.
4. Aproximación inicial al paciente
con síntomas dispépticos
4.1. Diagnóstico clínico de dispepsia
Los individuos sanos pueden presentar síntomas dispépti-
cos ocasionales que en la mayoría de los casos carecen
de signiﬁcado patológico. Deﬁnir qué síntomas dispépticos
no merecen atención y cuáles merecen evaluación y tra-
tamiento es difícil. En la práctica es el propio paciente el
que decide qué síntomas dispépticos son lo suﬁcientemente
relevantes como para consultar al médico.
En el momento en que el paciente consulta, una his-
toria clínica detallada nos puede permitir establecer el
diagnóstico de dispepsia. La historia clínica ha de recoger
información sobre estilos de vida (tabaquismo, ingesta de
alcohol, ejercicio físico), toma de fármacos [sobre todo AINE
y/o inhibidores de la bomba de protones (IBP)] y anteceden-
tes personales signiﬁcativos en relación con exploraciones. Actualización 2012 727.e7
omplementarias, tratamiento de la úlcera péptica o de
irugía gástrica o la existencia de un diagnóstico previo
e infección por H. pylori.
Las características del dolor pueden dirigir el diagnóstico
iferencial hacia otras entidades que cursan con epigastral-
ia, como el cólico biliar o el dolor de origen pancreático. El
nterrogatorio sobre los síntomas y su posible relación con el
ábito intestinal ayudará a descartar un síndrome de intes-
ino irritable, ya que estos se relacionan con la deposición.
simismo, es necesario valorar la presencia de síntomas de
larma (véase apartado 4.2), que pueden condicionar una
ctitud diagnóstica más intervencionista.
El interrogatorio debe incluir también las manifesta-
iones extraintestinales que puedan hacer sospechar una
nteropatía sensible al gluten, incluyendo el antecedente de
nfermedad autoinmune, el retraso de crecimiento, osteo-
orosis a una edad temprana, ferropenia, infertilidad y de
ntecedentes familiares de enfermedad celíaca.
La exploración física raramente aporta datos adicionales.
a presencia de palidez cutáneo-mucosa, masa abdominal,
isceromegalias o ascitis son signos de alarma que orientan
laramente a enfermedad orgánica y obligan a profundi-
ar en el proceso diagnóstico. Por el contrario, el dolor
urante la palpación del epigastrio no permite diferenciar
ntre los pacientes que presentan una enfermedad orgánica
funcional36,37.
En algunos casos, el patrón de síntomas puede orientar-
os en la etiología de la dispepsia; por ejemplo, la pirosis
etrosternal y regurgitación predominante sugiere la presen-
ia de ERGE y la epigastralgia posprandial tardía que cede
on alimentos o antiácidos y/o que despierta al paciente
e madrugada sugiere úlcera péptica. No obstante, el valor
redictivo de los síntomas para diferenciar entre las tres
ausas más frecuentes de dispepsia --la ERGE, la úlcera
éptica y la dispepsia funcional-- o para detectar enferme-
ades graves como el adenocarcinoma gástrico no supera el
0-60%37--45. Además, se ha demostrado una gran variabili-
ad entre profesionales a la hora de caliﬁcar los síntomas
e dispepsia en un paciente determinado46--48. El bajo valor
redictivo de los síntomas se debe en primer lugar a que a
enudo la enfermedad ulcerosa péptica y la ERGE presen-
an síntomas atípicos; y en segundo lugar, a que la dispepsia
uncional, la ERGE y la úlcera péptica son enfermedades
recuentes que pueden coexistir en un mismo paciente49,50.
sí, un estudio realizado en nuestro medio que analizaba
3.699 endoscopias digestivas mostró que el 9% de los
acientes con esofagitis por reﬂujo presentaba una úlcera
éptica asociada50.
• En pacientes con síntomas de dispepsia se reco-
mienda realizar una historia clínica detallada para
orientar el diagnóstico inicial (evidencia moderada,
recomendación fuerte a favor).
• En los pacientes con dispepsia, la superposición de
síntomas y enfermedades justiﬁca recomendar una
estrategia de abordaje común, sin excluir a los
pacientes con síntomas sugestivos de ERGE (eviden-
cia moderada, recomendación débil a favor).
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Tabla 5 Síntomas y signos de alarma en un paciente con
dispepsia no investigada
Pérdida de peso signiﬁcativa no intencionada
Vómitos intensos y recurrentes
Disfagia
Odinofagia












































































e.2. Aproximación diagnóstico-terapéutica a la
ispepsia no investigada en función de la edad
de la presencia de síntomas y signos de alarma
a gran preocupación cuando se emplean aproximaciones no
nvasivas como la estrategia ‘‘test and treat’’ (diagnosticar
tratar la infección por H. pylori) o el tratamiento empírico
on IBP (véase apartado 4.3.2 y 3) es que, al no realizar
na endoscopia inicial, se pueda retrasar el diagnóstico de
na posible neoplasia y pueda empeorar su pronóstico. Por
sta razón la mayoría de las GPC y documentos de consenso
ecomiendan la utilización de los síntomas y signos de alarma
omo un elemento clave para discernir qué pacientes son
ributarios de una endoscopia precoz10,51--56.
A pesar de ello, los estudios disponibles son escasos y sus
esultados inconsistentes57,58. Algunos estudios han demos-
rado una asociación entre síntomas de alarma y patología
rgánica (cáncer, úlcera y estenosis)59 mientras que otros
o60. En este último estudio, la edad y la anemia fueron
redictores, aunque débiles, de patología orgánica, mien-
ras que la disfagia y la pérdida de peso no lo fueron60. Por
tro lado, también se dispone de varios estudios que han
emostrado que, en el momento del diagnóstico, en la prác-
ica totalidad de los pacientes con dispepsia no investigada y
áncer gástrico subyacente se presenta al menos un síntoma
e alarma61--65.
En la tabla 5 de describen los síntomas y signos de alarma
n un paciente con dispepsia no investigada65,67. Asimismo,
ambién se ha de tener en cuenta la historia personal o fami-
iar de cáncer gástrico y la mala respuesta al tratamiento
nicial66,67.
Dado que el riesgo de neoplasia aumenta con la edad
e comienzo de los síntomas, la mayoría de las GPC y
ocumentos de consenso recomiendan realizar una gastro-
copia a todos los pacientes dispépticos por encima de una
eterminada edad, estableciéndose el punto de corte de
cuerdo con los datos epidemiológicos de incidencia del cán-
er esófago-gástrico en la población diana52. Los primeros
studios situaron el punto de corte en los 40 an˜os68,69 o los
5 an˜os61,70. Sin embargo, los estudios más recientes62,63,65
unque no todos71, lo sitúan generalmente en los 55 an˜os.
La edad de corte para indicar una gastroscopia ha sido
sigue siendo motivo de intenso debate y los datos dispo-
ibles no son concluyentes72--77. En nuestro medio parece
azonable aceptar como indicativo un punto de corte enJ.P. Gisbert et al
os 55 an˜os (similar al elegido en las recomendaciones de
as GPC más recientes)10,12,66--77. Los argumentos se centran
n que: a) en la práctica, el riesgo de cáncer gastroesofá-
ico en los pacientes con dispepsia no investigada sin signos
síntomas de alarma es muy bajo78; b) los excepcionales
asos de cáncer diagnosticados en pacientes jóvenes sin
íntomas de alarma presentan en su mayoría un estadio
uy avanzado61,62,65,71, y c) la incidencia de cáncer gás-
rico en la población de nuestro entorno es relativamente
aja79.
• En los pacientes con dispepsia no investigada con
uno o más síntomas y/o signos de alarma se reco-
mienda una gastroscopia como exploración inicial
para descartar patología orgánica, en especial una
neoplasia gastroesofágica (evidencia baja, reco-
mendación fuerte a favor).
• En los pacientes con dispepsia no investigada cuyos
síntomas se han iniciado a una edad > 55 an˜os se reco-
mienda una gastroscopia como exploración inicial,
aun en ausencia de signos o síntomas de alarma, para
descartar una neoplasia gastroesofágica (evidencia
baja, recomendación fuerte a favor).
.3. Estrategia inicial en la dispepsia no
nvestigada
n este apartado se evalúan las medidas higiénico-dietéticas
las tres estrategias siguientes: 1) la estrategia ‘‘test and
reat’’, que incluye el diagnóstico no invasivo de la infec-
ión por H. pylori y tratamiento erradicador en los individuos
nfectados o sintomático en los no infectados; 2) el trata-
iento empírico con un antisecretor, y 3) la realización de
na endoscopia digestiva alta.
.3.1. Modiﬁcaciones en el estilo de vida y medidas
igiénico-dietéticas
a evidencia sobre la eﬁcacia de las medidas higiénico-
ietéticas en la dispepsia no investigada es muy baja13.
lgunos estudios realizados en pacientes con dispepsia no
nvestigada y predominio de síntomas de ERGE sugieren que
os consejos sobre estilos de vida contribuyen a mejorar la
alidad de vida de estos pacientes80.
Dejar de fumar, reducir el consumo de alcohol y perder
eso se pueden utilizar como medidas coadyuvantes en el
ratamiento no solamente por su posible efecto sobre los
íntomas sino también por su potencial beneﬁcio sobre el
stado de salud general del individuo.
• En los pacientes con dispepsia no investigada se reco-
mienda dejar de fumar, reducir la ingesta de alcohol
y tratar el sobrepeso como medidas coadyuvantes al
tratamiento especíﬁco (evidencia baja, recomen-
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4.3.2. Investigación de la presencia de H. pylori
y tratamiento de los pacientes infectados (estrategia
‘‘test and treat’’)
Múltiples ensayos clínicos demuestran que tanto en pacien-
tes con dispepsia no investigada81--83, como en individuos
asintomáticos infectados84--86, la erradicación de H. pylori
reduce tanto la incidencia de síntomas dispépticos a largo
plazo como el número de consultas y los costes de trata-
miento secundarios a dichos síntomas87,88.
La efectividad de la estrategia ‘‘test and treat’’ depen-
derá de la prueba utilizada. En nuestro medio la prueba
del aliento con urea marcada con 13C está generalmente
disponible y ofrece, si se realiza de acuerdo con el pro-
tocolo europeo89,90, una ﬁabilidad alta y superior a la de
otras pruebas no invasivas. Especíﬁcamente es superior
a la serología, que presenta una reducida sensibilidad y
especiﬁcidad. (véase capítulo 5)91--93. Sin embargo, existe
una gran variabilidad en el acceso desde atención primaria
a las pruebas diagnósticas. Una encuesta realizada en 2005
observó que hasta en un 30% de los casos los médicos de
atención primaria referían que no disponían de acceso al
test del aliento94. Únicamente en este caso sería acep-
table el uso de la serología o la detección de antígeno
en heces.
No existen estudios que evalúen la seguridad ni la eﬁcacia
del tratamiento empírico de la infección por H. pylori en
pacientes con dispepsia no investigada en caso de que no se
tenga acceso a ninguna prueba diagnóstica, por lo que no
puede recomendarse esta aproximación terapéutica.
• En los pacientes con dispepsia no investigada en
quienes se utiliza la estrategia ‘‘test and treat’’ se
recomienda para el diagnóstico de la infección por
H. pylori la prueba del aliento con urea marcada con
13C (evidencia moderada, recomendación fuerte a
favor).
4.3.3. Tratamiento empírico antisecretor
Diversos ECA han demostrado que el tratamiento empírico
antisecretor mejora la sintomatología en más del 80% de los
pacientes con dispepsia no investigada de manera rápida y
efectiva. Sin embargo, tras suspender el tratamiento la tasa
de recidiva sintomática al an˜o de seguimiento se aproxima
al 100%, por lo que la efectividad de esta estrategia a largo
plazo es escasa95,96. La respuesta a los IBP en la dispepsia
no investigada parece francamente mejor que la respuesta
sintomática de alrededor del 35% observada en pacientes
con dispepsia funcional97.
La selección del tratamiento antisecretor más adecuado
es motivo de debate. Un metaanálisis de la Colaboración
Cochrane (6 estudios) demostró que los IBP son más eﬁcaces
que los antiácidos (RR = 0,72; IC 95%: 0,64-0,80)] o que los
antagonistas de los receptores H2 de la histamina (anti-H2)
(RR = 0,63; IC 95%: 0,47-0,85), en pacientes con dispepsia no
investigada98. De manera similar, los IBP son superiores a los
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Un ECA reciente de alta calidad, el estudio DIAMOND100
ugiere, que en pacientes con dispepsia no investigada
odría resultar igualmente eﬁcaz y más coste-efectiva una
proximación terapéutica ascendente, iniciando el trata-
iento con un fármaco menos eﬁcaz y pasando a uno de
ayor eﬁcacia (primero un antiácido, posteriormente un
ntagonista H2 y ﬁnalmente un IBP) en caso de falta de
espuesta, en comparación con la estrategia terapéutica
escendente. Sin embargo, no queda clara la aplicabili-
ad del estudio, realizado en Holanda, a un entorno como
l nuestro donde los fármacos (sobre todo los IBP) son
ás baratos, las consultas están más sobrecargadas y la
revalencia de infección por H. pylori y de enfermedad
lcerosa es notablemente mayor. Por todo ello, la seguri-
ad y eﬁcacia de dicha estrategia ascendente en nuestro
istema sanitario requerirá ser reevaluada. Por tanto, en
aso de optar por el tratamiento empírico antisecretor,
a presente guía no recomienda el tratamiento empírico
scendente.
Respecto a la dosis de IBP, se recomienda utilizar al menos
a dosis estándar de cada uno de ellos (20mg para omepra-
ol, rabeprazol o esomeprazol, 30 para lansoprazol y 40 para
antoprazol). No existen datos para recomendar el uso de
osis inferiores a las estándar.
• En los pacientes con dispepsia no investigada, en
caso de optar por el tratamiento empírico anti-
secretor, se recomienda utilizar IBP (evidencia
moderada, recomendación fuerte a favor).
.3.4. Endoscopia inicial en la dispepsia no investigada
a gastroscopia es la técnica de elección para la evaluación
e la dispepsia no investigada. El estudio radiológico bari-
ado esofagogastroduodenal tiene un menor rendimiento
iagnóstico, con una precisión diagnóstica global de tan sólo
l 70%101--103 e incluso menor en el diagnóstico de las lesiones
e pequen˜o taman˜o101--103. Además, el paciente recibe una
osis de radiación no despreciable104. Este estudio radioló-
ico baritado únicamente estaría indicado en los pacientes
ue no aceptan someterse a una endoscopia, aun ofreciendo
a posibilidad de que ésta se realice bajo sedación.
En condiciones óptimas, la endoscopia inicial asociada
tratamiento en función de los hallazgos endoscópicos, es
ltamente efectiva en el manejo de los pacientes con dis-
epsia no investigada.
Las condiciones óptimas incluyen la práctica de una
ndoscopia precoz, con el paciente sintomático, sin tra-
amiento previo con antisecretores que pueda enmascarar
l diagnóstico endoscópico y asociada a la toma de biop-
ia para evaluar la infección por H. pylori. Sin embargo,
os estudios que comparan la endoscopia con otras estrate-
ias diagnóstico-terapéuticas no siempre aportan resultados
oincidentes. Un metaanálisis (5 ECA, 1.924 pacientes)
bservó que el porcentaje de pacientes sintomáticos al
n˜o de la gastroscopia fue discreta pero signiﬁcativamente
nferior en el grupo asignado a endoscopia que en el asig-


































































































,92-0,99)105. En los cinco estudios se realizó sistemática-
ente biopsia para H. pylori durante la endoscopia y en
os de ellos, los dos favorables a la endoscopia inicial,
os pacientes infectados recibieron tratamiento erradicador.
n estudio posterior que incluía 432 pacientes en Mala-
ia no encontró diferencias entre la endoscopia precoz y
a estrategia ‘‘test and treat’’ en cuanto a la mejoría
intomática106.
Por otro lado, cabe sen˜alar que la aplicación inicial de
a endoscopia no siempre está justiﬁcada. Como ya se ha
rgumentado anteriormente, la endoscopia inicial puede
ranquilizar al paciente descartando una patología grave
en especial una neoplasia) pero no se dispone de estu-
ios que hayan demostrado un beneﬁcio claro (véase aparta-
o 4.2). Asimismo, un ECA muestra que cuando se informa al
aciente de que no es portador de la infección por H. pylori
isminuye la posterior utilización de recursos sanitarios para
l estudio y tratamiento de la dispepsia107.
Por último, hay que tener en cuenta otros posibles
nconvenientes debido a problemas de accesibilidad como
onsecuencia de las listas de espera, su elevado coste y
a naturaleza invasiva, que reducen su aplicabilidad y la
ceptación por parte del paciente. En nuestro medio el
cceso a las pruebas diagnósticas desde atención primaria es
imitado y presenta una variabilidad geográﬁca importante.
sí, menos del 65% de los médicos de atención primaria
enían acceso a la endoscopia. Además, el retraso de esta
rueba diagnóstica es muy elevado y únicamente en el 34%
e los casos se realiza antes de un mes94. Este marcado
etraso en la realización del la prueba no sólo diﬁculta su
plicabilidad sino que también reduce su eﬁcacia diagnós-
ica ya que, cuando se realiza la endoscopia, la mayoría
e los pacientes ha recibido tratamiento108. Deben sus-
enderse los IBP al menos dos semanas antes para evitar
alsos negativos de las pruebas para H. pylori. Sin embargo,
uspender el tratamiento no mejora el rendimiento de la
ndoscopia, ya que una vez curadas, únicamente unamínima
roporción de las lesiones de esofagitis o de las úlceras gas-
roduodenales recidivarán a corto plazo tras suspender el
ratamiento.
Recientemente se ha sugerido que la endoscopia debe-
ía incluir también la toma de biopsias del duodeno
ara descartar una enteropatía sensible al gluten. Estas
iopsias estarían especialmente indicadas cuando la dis-
epsia se acompan˜a de un escenario clínico sugestivo de
na enteropatía sensible al gluten (anemia, antecedentes
amiliares, etc.).
• En pacientes con dispepsia no investigada que
requieren una endoscopia se recomienda el estu-
dio de la infección por H. pylori mediante la toma
de biopsias (evidencia moderada, recomendación
fuerte a favor).
• Si se opta por un abordaje inicial de la dispepsia
no investigada mediante endoscopia, ésta debería
realizarse de forma precoz, con el paciente sintomá-
tico y sin tratamiento antisecretor previo (evidencia
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.3.5. Comparación de la eﬁcacia y coste-efectividad
e las diferentes estrategias
al como se ha descrito previamente, los estudios mues-
ran que la endoscopia inicial es igual o ligeramente más
fectiva que la estrategia ‘‘test and treat’’ (véase apartado
.3.2). Sin embargo, los mismos estudios conﬁrman que el
oste de la endoscopia inicial es mucho más alto que el de
a estrategia ‘‘test and treat’’. Por ello, ‘‘test and treat’’
esulta una aproximación altamente coste-efectiva frente a
a endoscopia inicial105,106.
Los estudios de coste-efectividad ponen también de
aniﬁesto que el tratamiento empírico antisecretor resulta
ás coste-efectivo que la endoscopia inicial, pero en este
aso existen resultados contradictorios109--118.
Respecto a la comparación entre la estrategia ‘‘test and
reat’’ y el tratamiento empírico antisecretor, un metaa-
álisis reciente que incluye 3 de los 4 estudios publicados
oncluye que la eﬁcacia de ambas aproximaciones es similar
riesgo relativo [RR]= 0,99; IC 95%: 0,95-1,03)119. El estudio
e coste-efectividad muestra de forma no estadísticamente
igniﬁcativa que la opción de menor coste es la estrategia
‘test and treat’’119. Cabe destacar que los tres estudios
ncluidos en este metaanálisis fueron realizados en áreas de
uy baja prevalencia de infección por H. pylori (2 en Ingla-
erra y 1 en Holanda). En este sentido, la prevalencia de
nfección en pacientes dispépticos osciló entre el 23% y el
9%. También debe subrayarse que uno de los estudios inclui-
os utilizó la serología rápida para la detección de H. pylori
en la estrategia ‘‘test and treat’’), cuyo uso actualmente
e desaconseja debido a que su sensibilidad y especiﬁcidad
on muy bajas.
Un ECA pragmático realizado en el Reino Unido, donde
a prevalencia de infección por H. pylori es inferior al 30%,
uestra que la estrategia ‘‘test and treat’’ y el tratamiento
mpírico antisecretor son igualmente coste-efectivas en
l manejo inicial de la dispepsia y que los médicos de
amilia deben valorar con los pacientes en qué momento
e debe considerar el diagnóstico de la infección por
. pylori120.
Se dispone de pocos ECA realizados en áreas de alta pre-
alencia de infección por H. pylori. Un ECA realizado en
talia en este contexto de una alta prevalencia de infección
61%) incluye 219 pacientes con dispepsia no investigada
ue fueron aleatorizados a recibir omeprazol o a reali-
ar el test del aliento para diagnosticar la infección por
. pylori (seguido de tratamiento erradicador en los pacien-
es infectados y omeprazol en los no infectados)95. La tasa
e recidiva sintomática al an˜o fue del 88% en el grupo alea-
orizado a omeprazol y del 55% en el grupo asignado a
‘test and treat’’, diferencias que fueron estadísticamente
igniﬁcativas95.
Aunque no se disponga de estudios fármaco-económicos
ocales comparando ‘‘test and treat’’ y tratamiento empí-
ico antisecretor, los estudios disponibles sugieren que
a estrategia ‘‘test and treat’’ resulta altamente coste-
fectiva en poblaciones con alta prevalencia de infección
or H. pylori mientras que, por el contrario, en poblacio-
es con una baja prevalencia resulta más coste-efectivo el
ratamiento empírico antisecretor109,110,121--124. El punto de
orte en que la prevalencia de la infección por H. pylori en la
strategia ‘‘test and treat’’ deja de resultar coste-efectiva
aría entre el 10% y el 25% en función de los estudios,
epsia
(
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porcentaje muy por debajo de la prevalencia poblacio-
nal observada en nuestro medio, en que algunos estudios
se sitúa alrededor del 60-70%125,126. De hecho, la única
población en nuestro medio en la que la prevalencia de
infección es inferior al 30% son los nin˜os por debajo de
10 an˜os127.
Otro punto a tener en cuenta en la priorización de la
estrategia ‘‘test and treat’’ es que el uso prolongado de
IBP podría acelerar la progresión de la gastritis causada
por H. pylori a atroﬁa gástrica o metaplasia intestinal128.
Asimismo existen algunos estudios que relacionan el tra-
tamiento prolongado con IBP con un discreto aumento del
riesgo de cáncer gástrico, aunque se necesitan más estu-
dios para conﬁrmar esta posibilidad129. Un estudio reciente
no aleatorizado sugiere que la erradicación previa al tra-
tamiento prolongado con IBP previene la progresión de
las lesiones histológicas de gastritis atróﬁca130. Estos datos
constituirían un argumento adicional para realizar trata-
miento erradicador en pacientes con ERGE o dispepsia
no investigada que van a requerir tratamiento prolongado
con IBP.
• En los pacientes con dispepsia no investigada meno-
res de 55 an˜os y sin síntomas ni signos de alarma
se recomienda la estrategia ‘‘test and treat’’
como primera opción, por delante del tratamiento
antisecretor empírico o la endoscopia (evidencia
moderada, recomendación fuerte a favor).
4.4. Recomendaciones prácticas para el manejo
de la dispepsia no investigada en nuestro medio
El algoritmo de actuación propuesto para el manejo de
la dispepsia no investigada en nuestro medio es fruto
de la revisión de la evidencia cientíﬁca y de la aplicación de
las recomendaciones consensuadas por los diferentes auto-
res y revisores de la guía, teniendo en cuenta las
características de nuestra población con una alta prevalen-
cia de infección por H. pylori y de nuestro sistema sanitario,
incluidos los recursos diagnósticos disponibles. Pretende ser
un algoritmo práctico y realista para su aplicación.
4.4.1. Algoritmo 1. Dispepsia no investigada
(1.1) Cualquier síntoma localizado en el abdomen superior
incluyendo dolor o malestar, ardor, náuseas o vómitos
debe orientar a un diagnóstico inicial de dispepsia no
investigada. En los pacientes con dispepsia no inves-
tigada, la superposición de síntomas y enfermedades
justiﬁca recomendar la aplicación de una estrategia
de abordaje común, sin excluir a los pacientes con
síntomas sugestivos de ERGE.
(1.2) La presente guía no trata la dispepsia asociada a fár-
macos. En el caso de la dispepsia asociada con AINE
y/o AAS, se recomienda si es posible la supresión del
fármaco y/o asociar un antisecretor. Si tras suspen-
der los fármacos y después de un período razonable
persisten los síntomas, se puede orientar el cuadro. Actualización 2012 727.e11
como una dispepsia no investigada y aplicar el algo-
ritmo correspondiente.
(1.3) La historia clínica detallada debe incluir pregun-
tas sobre estilos de vida, toma de fármacos, sobre
todo AINE y/o AAS y antecedentes personales (úlcera
péptica previa, cirugía gástrica, cáncer gástrico,
infección por H. pylori, entre otros) y/o familiares
signiﬁcativos.
(1.4) En los pacientes con uno o más síntomas y signos
de alarma y en los pacientes cuyos síntomas se han
iniciado a una edad > 55 an˜os, aun en ausencia de
síntomas de alarma, se recomienda una endoscopia
digestiva alta para descartar una neoplasia gastroe-
sofágica.
(1.5) En los pacientes con dispepsia no investigada se
recomienda, dejar de fumar, reducir la ingesta
de alcohol y tratar el sobrepeso como medidas
higiénico-dietéticas coadyuvantes al tratamiento
especíﬁco.
(1.6) En los pacientes con dispepsia no investigada meno-
res de 55 an˜os y sin signos ni síntomas de alarma se
recomienda la estrategia ‘‘test and treat’’, consis-
tente en realizar una prueba del aliento con urea
marcada con 13C. En caso de que exista un tiempo
de espera prolongado para realizar el test de aliento
se puede optar por administrar antiácidos hasta la
realización del test del aliento o, si el control sin-
tomático es inadecuado con antiácidos, realizar un
tratamiento con IBP durante 4 semanas y realizar la
prueba del aliento tras haber suspendido este trata-
miento al menos durante 14 días. Para el tratamiento
de los fracasos del tratamiento erradicador, veáse
apartado 3 y algoritmo 2.
(1.7) En los pacientes infectados por H. pylori se
debe administrar tratamiento erradicador. Se reco-
mienda control mediante test del aliento y retra-
tamiento de todos los pacientes con infección
persistente después del tratamiento erradicador
inicial. Tras dos fracasos del tratamiento debe
valorarse cuidadosamente la indicación del trata-
miento erradicador conjuntamente con el paciente
y la posibilidad de remitir a éste a una unidad
especializada.
(1.8) En los pacientes no infectados por H. pylori se
debe administrar un tratamiento antisecretor con IBP
durante 4 semanas.
(1.9) La persistencia de síntomas de reﬂujo (pirosis y
regurgitación) en ausencia o tras la curación de la
infección por H. pylori nos debe de orientar a ERGE.
1.10) La posibilidad de endoscopia debe valorarse en fun-
ción de la sintomatología y del riesgo subyacente
de patología grave, especialmente neoplásica. Se
sugiere mantener un alto índice de sospecha clínica y
no retrasar excesivamente la endoscopia en pacien-
tes con síntomas recurrentes.
1.11) La endoscopia normal en pacientes con síntomas
dispépticos recurrentes nos permitirá establecer el
diagnóstico de dispepsia funcional. Podría ser razo-
nable incluir la práctica de una biopsia de duodeno
para descartar una enteropatía sensible al gluten,
aunque actualmente no queda claro que sea una
práctica coste-efectiva.





































































infección por H. pylori
Síntomas localizados en el abdomen 
Historia clínica detallada















*Información, medidas higiénico-dietéticas, modificar estilo
. Diagnóstico y tratamiento de la infección
or H. pylori
.1. Introducción
ntre un 10% y un 20% de los individuos infectados por
. pylori desarrollarán una úlcera péptica en algún momento
e su vida. Además, alrededor de un 1% presentará compli-
aciones de la úlcera como hemorragia o perforación. La
nfección por H. pylori es también el principal factor de
iesgo para el adenocarcinoma y el linfoma MALT gástricos35.
En los últimos an˜os se ha producido un cambio notable en
as indicaciones del tratamiento erradicador. Actualmente la
ndicación principal de tratamiento es la dispepsia no inves-
igada, seguida de la úlcera péptica, probablemente debido





enido como consecuencia una disminución del diagnóstico
ndoscópico de úlcera péptica.
Con respecto al tratamiento erradicador se ha producido
n aumento de la resistencia a determinados antibióti-
os que ha conducido a cambios en las recomendaciones
erapéuticas y a la búsqueda de nuevas alternativas131--135.
lgunas de estas novedades están todavía en fase de eva-
uación.
.2. Diagnóstico de la infección por H. pylori
os métodos diagnósticos para la infección por H. pylori se
an dividido clásicamente en invasivos y no invasivos. Los
étodos invasivos requieren la práctica de una endoscopia
igestiva alta. Por el contrario, los no invasivos no requieren
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5.2.1. Preparación para las pruebas diagnósticas para
H. pylori
Los métodos diagnósticos para H. pylori deben realizarse
en condiciones adecuadas, ya que en caso contrario dismi-
nuye mucho su exactitud y ﬁabilidad. Se ha observado que
el consumo de IBP disminuye la sensibilidad de las prue-
bas diagnósticas para H. pylori, causando hasta un 30% de
resultados falsamente negativos. Por ello, dichos fármacos
deben suspenderse al menos dos semanas antes de cualquier
prueba diagnóstica137.
Aunque el efecto de los anti-H2 es mucho menor, éstos
también pueden ser, según algunos autores, causa de alre-
dedor de un 10% de resultados falsamente negativos138--140.
Otros estudios, sin embargo, no muestran este efecto de
los anti-H2 sobre la exactitud en alguno de los métodos
diagnósticos, como por ejemplo la prueba del aliento91.
Los antiácidos no afectan a los resultados de las pruebas
diagnósticas141; por ello, pueden utilizarse para el control
sintomático del paciente cuando se suspenden los fármacos
antisecretores antes de realizar una prueba diagnóstica para
H. pylori.
Finalmente, los tratamientos antibióticos negativizan las
pruebas diagnósticas para H. pylori, por lo que deben evi-
tarse dichos fármacos durante las 4 semanas previas a
cualquier test diagnóstico.
• Se recomienda suspender los antibióticos 4 semanas
antes de realizar una prueba diagnóstica para valo-
rar la infección por H. pylori (evidencia moderada,
recomendación fuerte a favor).
• Se recomienda suspender los IBP 2 semanas antes
de realizar una prueba diagnóstica para valorar la
infección por H. pylori (evidencia moderada, reco-
mendación fuerte a favor).
5.2.2. Métodos invasivos
Dentro de los métodos diagnósticos invasivos se encuentran
el estudio histológico, el test rápido de la ureasa y el cultivo.
5.2.2.1. Estudio histológico de la biopsia. Se recomienda
utilizar una tinción de Giemsa para evaluar la presencia de
H. pylori en las biopsias gástricas, ya que la sensibilidad
de la tinción con hematoxilina-eosina es menor142. La com-
binación de biopsias de antro y cuerpo podría ser útil en
condiciones especiales en las que la densidad bacteriana es
muy baja, como el cáncer gástrico, el linfoma MALT, o la gas-
tritis atróﬁca143. Sin embargo, en condiciones de práctica
clínica habitual el beneﬁcio diagnóstico que se obtiene al
combinar biopsias de antro y cuerpo es mínimo, por lo que en
estos casos dos o más biopsias antrales serían suﬁcientes144.
5.2.2.2. Test rápido de la ureasa. Consiste en un medio
líquido o sólido rico en urea y que contiene un marcador
de pH en el que se introduce una o más biopsias endoscópi-
cas gástricas. En caso de que H. pylori esté presente en la
biopsia, la potente actividad ureasa de la bacteria hidroliza
la urea liberando ion amonio. Esto produce un aumento del
pH, que se puede detectar en minutos mediante el corres-
pondiente cambio del color de un marcador de pH. Existen
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imilar, aunque los cambios de pH pueden producirse más
menos rápidamente en función del test. Los tests habitua-
es requieren hasta 24 horas; sin embargo, recientemente
e han comercializado tests ultrarápidos que dan resultados
eﬁnitivos en 60 minutos145. La exactitud diagnóstica glo-
al del test rápido de la ureasa es ligeramente inferior a la
e la histología. Algunos estudios sugieren que la combina-
ión de muestras de antro y cuerpo en el mismo test puede
umentar su ﬁabilidad146.
.2.2.3. Cultivo. El cultivo tiene una baja sensibilidad
ara detectar la infección por H. pylori. Su principal ventaja
s que permite determinar la susceptibilidad antibiótica de
a bacteria. Sin embargo, en nuestro medio se realiza ruti-
ariamente en sólo unos pocos centros especializados. Por
llo no puede recomendarse su uso como prueba diagnóstica
e aplicabilidad generalizada en nuestro ámbito.
.2.2.4. Comparación de los métodos diagnósticos inva-
ivos. El estudio histológico de la biopsia tiene una
ensibilidad y especiﬁcidad ligeramente superior al test
ápido de la ureasa y aporta además información adicional
obre la presencia de lesiones histológicas como la meta-
lasia intestinal. También es más caro y tiene un tiempo de
spera más largo para la obtención del resultado. Por ello,
mbas alternativas se consideran adecuadas para el diag-
óstico inicial de la infección en la práctica clínica cuando
e requiere realizar una endoscopia. Puede utilizarse una
otra en función de las preferencias del médico que rea-
iza la prueba. Por el contrario, la menor exactitud del
est rápido de la ureasa lo hace inadecuado para la con-
rmación de la curación tras el tratamiento erradicador
e la infección por H. pylori, circunstancia en la que se
ecomienda la histología o una prueba del aliento (véase
partado 5.2.3.1)147,148.
• En pacientes que requieren endoscopia se reco-
mienda indistintamente el estudio histológico de la
biopsia o el test rápido de la ureasa para el diagnós-
tico inicial de la infección por H. pylori (evidencia
moderada, recomendación débil a favor).
.2.3. Métodos no invasivos
as pruebas no invasivas para la detección de la infección por
. pylori son la serología, el test del aliento y la detección
e antígeno de H. pylori en heces.
.2.3.1. Serología. La serología es rápida y barata. Sin
mbargo, su sensibilidad y, sobre todo, su especiﬁcidad
on a menudo bajas. Existe, además, una gran variabilidad
n la ﬁabilidad de los distintos kits comerciales en fun-
ión de la población en la que se aplican. Por tanto, no
e recomienda la utilización de la serología para el diag-
óstico de la infección por H. pylori, excepto cuando una
alidación previa en la población diana haya demostrado
na elevada sensibilidad y especiﬁcidad. Debe considerarse
omo alternativa al test del aliento únicamente cuando éste
o puede realizarse por razones de disponibilidad o debido a
as características del paciente. La serología tampoco es útil

























































































irculantes pueden mantenerse positivos durante an˜os tras
a curación de la infección; por ello es necesario determinar
iveles de anticuerpos seriados antes y después del trata-
iento. Esta determinación es compleja y no se realiza de
orma sistemática en la práctica clínica149--152.
.2.3.2. Test del aliento con urea marcada con 13C. El test
el aliento se realiza del siguiente modo: con el paciente
n ayunas, se administra ácido cítrico, lo que mejora la
abilidad de la prueba al estimular la actividad ureasa de
. pylori, inhibiendo la de otras bacterias. Posteriormente
e administra urea marcada con 13C, un isótopo no radioac-
ivo. Si el estómago está infectado, H. pylori degrada la urea
n amonio y CO2, que pasa a la sangre y posteriormente se
limina a través de la respiración. El incremento de la can-
idad de 13C en el aire espirado tras la ingesta de la urea
arcada permite el diagnóstico de la infección. El método
esulta altamente ﬁable si se realiza de acuerdo al protocolo
uropeo estándar, que incluye el empleo de ácido cítrico153.
o se recomiendan los kits diagnósticos que no adminis-
ran ácido cítrico antes de la prueba, ya que su ﬁabilidad
iagnóstica parece notablemente inferior89.
Múltiples revisiones sistemáticas han conﬁrmado que
a prueba del aliento es el test diagnóstico no invasivo
ás ﬁable, con una sensibilidad y especiﬁcidad similares
superiores a las del estudio histológico de la biopsia
> 95%)91--93. Es la técnica de elección tanto para el diag-
óstico no invasivo de la infección, especialmente en el
ontexto de una estrategia ‘‘test and treat’’, como para
l control tras el tratamiento erradicador cuando no se
recisa realizar endoscopia154. A pesar de su alta ﬁabili-
ad y coste razonable, el test del aliento solamente está
disposición de aproximadamente el 70% de los médi-
os de atención primaria94. Por ello, en caso de que no
e disponga de la prueba del aliento deberán utilizarse
tras alternativas más costosas (endoscopia y/o remisión
l especialista) o menos ﬁables (serología, test de antígeno
n heces).
.2.3.3. Detección del antígeno de H. pylori en heces.
a detección de antígeno de H. pylori en heces por
étodos inmunológicos permite un diagnóstico rápido y
able de la infección por H. pylori. Dado que cada test
omercial utiliza anticuerpos contra distintos antígenos de
. pylori y la bacteria presenta una gran variabilidad gené-
ica, los distintos kits pueden tener una distinta sensibilidad
especiﬁcidad155. También la ﬁabilidad puede variar en fun-
ión de las distintas poblaciones.
Una revisión sistemática demuestra que los métodos
e detección de antígeno fecal que utilizan anticuerpos
onoclonales son claramente más ﬁables que aquellos que
mplean anticuerpos policlonales156. En relación a la técnica
e laboratorio empleada, estudios comparativos recien-
es demuestran que el método ELISA es más ﬁable que
a inmunocromatografía157. Si se utilizan pruebas mono-
lonales y de laboratorio (ELISA) su ﬁabilidad es similar
ligeramente inferior al test del aliento. Puede ser útil
n poblaciones como la pediátrica o en geriatría, donde
uede resultar difícil la realización de la prueba del aliento.
na limitación adicional de estos tests es el rechazo de
acientes y personal de laboratorio a manejar muestras
ecales.
.2.3.4. Comparación de los métodos diagnósticos no inva-
ivos. Existen muy pocos estudios comparativos entre la
q
p
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rueba del aliento y los métodos de determinación de
ntígeno fecal de H. pylori. Si se comparan los resul-
ados de sensibilidad y especiﬁcidad disponibles cuando
mbos métodos se realizan en condiciones óptimas, los datos
isponibles sugieren que la ﬁabilidad de la detección de
ntígeno en heces puede ser ligeramente inferior a la del
est del aliento. Sin embargo, no se dispone de datos suﬁ-
ientes de estudios comparativos metodológicamente bien
ealizados para hacer una aﬁrmación categórica en este
entido89.
• Para el diagnóstico inicial no invasivo y para la con-
ﬁrmación de la erradicación de la infección por
H. pylori después del tratamiento se recomienda el
test del aliento con urea marcada con 13C realizado
de acuerdo con el protocolo europeo, que incluye
el empleo de ácido cítrico (evidencia moderada,
recomendación fuerte a favor).
• Para el diagnóstico inicial no invasivo de la infec-
ción por H. pylori la utilización de la serología solo
se sugiere como alternativa al test del aliento si los
kits comerciales han sido validados en la población
en la que se van a aplicar o si por cualquier motivo
no puede realizarse el test del aliento (evidencia
moderada, recomendación débil a favor).
• Para la conﬁrmación de la erradicación de la infec-
ción por H. pylori después del tratamiento se
recomienda no utilizar la serología (evidencia alta,
recomendación fuerte en contra).
• Para el diagnóstico inicial no invasivo de la infección
por H. pylori el test monoclonal de detección de antí-
geno en heces empleando el método ELISA se sugiere
como alternativo al test del aliento (evidencia baja,
recomendación débil a favor).
.3. Tratamiento erradicador de H. pylori
.3.1. Introducción
as principales indicaciones del tratamiento erradicador son
a dispepsia no investigada y la úlcera duodenal y gástrica.
l cumplimiento terapéutico y la aparición de resistencias
ntibióticas son los dos determinantes principales de la
ﬁcacia del tratamiento de la infección por H. pylori.
n este sentido, las pautas de tratamiento pueden verse
odiﬁcadas en un futuro próximo por el aumento de las
esistencias a macrólidos y quinolonas secundarias al amplio
so de estos fármacos en la población general. No se
an detectado por el momento resistencias signiﬁcativas
otros antibióticos como amoxicilina o tetraciclinas. Por
tro lado, aunque H. pylori es a menudo resistente in
itro al metronidazol, el tratamiento prolongado y a dosis
ltas con este fármaco consigue la curación de la infec-
ión in vivo incluso en pacientes infectados por cepas
esistentes.Además, tras el fracaso de un tratamiento erradicador
ue incluye un macrólido, habitualmente claritromicina,
rácticamente el 100% de las cepas supervivientes son resis-
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tratamiento utilizando el mismo antibiótico resulta habi-
tualmente ineﬁcaz. Lo mismo sucede en el caso de las
quinolonas (levoﬂoxacino). Por el contrario, es razona-
ble utilizar repetidamente la amoxicilina, las tetraciclinas
o incluso el metronidazol, dado que continúan siendo
eﬁcaces.
En el ámbito asistencial habitualmente no es ni posible ni
práctico determinar las resistencias antibióticas. Por tanto,
las estrategias de tratamiento empírico propuestas se han
disen˜ado teniendo en cuenta estos principios y de acuerdo a
las recomendaciones de los consensos más recientes158. Se
ha demostrado que el uso de dichas estrategias de trata-
miento empírico consiguen la curación de la infección en un
elevado porcentaje de pacientes159,160.
5.3.2. Tratamiento erradicador de primera elección
La combinación de un IBP junto con claritromicina y amo-
xicilina (tabla 6) ha sido la terapia más ampliamente
utilizada en Espan˜a. No obstante, su eﬁcacia parece ir
en descenso. Recientemente, se han publicado diversos
estudios en los que la tasa de erradicación se encuen-
tra por debajo del 80%161--163. Este descenso en la eﬁcacia
de las terapias basadas en claritromicina se relaciona con
el incremento en la tasa de resistencias de H. pylori a
dicho antibiótico163,164. Si las tasas locales de resistencia de
H. pylori a claritromicina son bajas (< 15-20%) se reco-
mienda todavía la terapia triple165. En nuestro país, las
tasas globales de resistencia a la claritromicina son del
12%166, por lo que globalmente se recomienda el uso
del tratamiento triple. Sin embargo, el tratamiento tri-
ple, incluso empleando pautas de 10 a 14 días e IBP a
dosis altas, puede ser poco efectivo. Por ello, si las tasas
locales de resistencia de H. pylori a claritromicina son
altas (> 15-20%) o bien la triple terapia obtiene tasas de
curación de la infección inaceptablemente bajas (< 80%)
deben evaluarse otras opciones de primera línea. Las alter-
nativas al tratamiento triple con claritromicina son las
siguientes: a) terapia cuádruple clásica incluyendo bismuto;
b) terapia cuádruple ‘‘secuencial’’, y c) terapia cuádruple
‘‘concomitante’’.
La terapia cuádruple clásica (bismuto junto con un IBP,
tetraciclina y metronidazol) (tabla 6) ha obtenido como
tratamiento de primera línea resultados similares a los de
la triple terapia tanto en eﬁcacia como en seguridad167--169.
La eﬁcacia del tratamiento cuádruple con bismuto sola-
mente disminuye ligeramente en presencia de resistencia
al metronidazol167. Un reciente ECA realizado en 39 cen-
tros europeos ha comparado la eﬁcacia y la seguridad del
tratamiento durante 10 días con omeprazol más una cápsula
con tres componentes (subcitrato de bismuto, metronida-
zol y tetraciclina) conformando la terapia cuádruple, frente
a 7 días de omeprazol, amoxicilina y claritromicina (tra-
tamiento estándar). Las tasas de curación fueron del 55%
para la terapia triple y del 80% para la cuádruple clásica.
Los resultados indican, por tanto, que la terapia cuádru-
ple puede ser considerada como una opción de primera
línea, especialmente en vista de la creciente resisten-
cia a la claritromicina170. El empleo de una única cápsula
que combina el bismuto y los antibióticos permitiría supe-
rar parcialmente las desventajas de la complejidad de la
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ormulación todavía no está comercializada en Espan˜a. Por
llo, actualmente, una desventaja adicional de la terapia
uádruple clásica es la diﬁcultad para obtener algunos de sus
omponentes, especíﬁcamente las tetraciclinas y las sales
e bismuto. Recientemente ha dejado de estar comerciali-
ada la tetraciclina clorhidrato, por lo que se puede emplear
n su lugar oxitetraciclina (a las mismas dosis).
La terapia cuádruple ‘‘secuencial’’ consiste en una fase
e ‘‘inducción’’ de 5 días con un tratamiento dual (un IBP y
moxicilina), seguido inmediatamente por una terapia triple
urante 5 días (con un IBP, claritromicina y metronidazol)132.
os resultados iniciales fueron satisfactorios, con tasas de
rradicación signiﬁcativamente superiores a las de la terapia
riple171--173. No obstante, cuando existe resistencia doble
rente a la claritromicina y frente al metronidazol la eﬁcacia
e la terapia cuádruple ‘‘secuencial’’ disminuye considera-
lemente.
Una revisión sistemática de 25 estudios
2.482 pacientes)133 evidenció una tasa media de erra-
icación ‘‘por intención de tratar’’ del 91% con la terapia
uádruple secuencial. También conﬁrmó que este trata-
iento era más efectivo que el triple clásico: 92% vs.
7%. La odds ratio (OR) para esta comparación fue de 3,1
IC 95%: 2,2-4,3) a favor del tratamiento secuencial.
Una reciente revisión sistemática y metaanálisis de la
olaboración Cochrane174 en la que se incluyeron los estu-
ios que comparaban la terapia cuádruple ‘‘secuencial’’
rente a la triple terapia clásica identiﬁcó 23 ECA, con un
otal de 4.584 pacientes tratados. El análisis global demostró
ue la terapia cuádruple ‘‘secuencial’’ es signiﬁcativamente
ás eﬁcaz que la triple terapia clásica (89% vs. 75%; OR =
,96; IC 95%: 2,5-3,5). No obstante, los resultados fueron
eterogéneos y 8 estudios no demostraron diferencias sig-
iﬁcativas entre ambas terapias. Se observó también una
enor eﬁcacia en los estudios más recientes. Por otra parte,
n estudio inicial realizado en nuestro medio mostró una
ﬁcacia inferior (84%)175. Más recientemente, un segundo
studio espan˜ol ha conﬁrmado estos datos: aunque la terapia
uádruple ‘‘secuencial’’ fue más eﬁcaz que la triple clásica,
os resultados fueron subóptimos, con cifras de erradicación
e tan sólo el 77%176. Por tanto, la ventaja del tratamiento
uádruple ‘‘secuencial’’ sobre el triple estándar debería
onﬁrmarse en nuestro medio antes de recomendar un cam-
io generalizado en la elección del tratamiento erradicador
e primera línea.
Por otra parte, una revisión sistemática de la literatura
ncluyendo los estudios que habían administrado IBP, amoxi-
ilina, claritromicina y metronidazol de forma concomitante
n lugar de secuencialmente ha demostrado que con tan sólo
días de tratamiento (la mitad de los que precisa la terapia
uádruple ‘‘secuencial’’) se puede lograr una tasa de erradi-
ación del 90%177. Además, un reciente ECA ha demostrado
ue las terapias ‘‘secuencial’’ y ‘‘concomitante’’ poseen
na eﬁcacia equivalente178. Por último, un estudio pros-
ectivo espan˜ol ha evaluado la eﬁcacia del tratamiento
uádruple ‘‘concomitante’’ en un área geográﬁca donde
reviamente la terapia cuádruple ‘‘secuencial’’ obtuvo
esultados subóptimos (tasa de erradicación del 77%) y ha
ogrado una tasa de curación aproximadamente del 90%
on la administración concomitante del IBP, amoxicilina,
laritromicina y metronidazol durante 10 días179. Dispone-
os de muy pocos datos, sin embargo, sobre la eﬁcacia del
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Tabla 6 Tratamientos erradicadores de H. pylori
Tratamiento Fármacos Dosis y posología Duración (días)
Terapia triple clásica IBP Dosis doble/12 h 10-14
Claritromicina 500mg/12 h
Amoxicilinaa 1 g/12 h
Terapia cuádruple clásica IBP Dosis estándar/12 h 7-14
con bismuto Subcitrato de bismuto 120mg/6 h
Tetraciclinab 500mg/6 h
Metronidazol 500mg/8 h
Terapia cuádruple IBPc Dosis estándar/12 h 10
‘‘secuencial’’ Amoxicilinac 1 g/12 h 5 (días 1 a 5)
Claritromicinac 500mg/12 h 5 (días 6 a 10)












Tratamiento de rescate tras









IBP: inhibidor de la bomba de protones.
a En caso de alergia a la penicilina, la amoxicilina deberá ser sustituida por metronidazol 500mg/12 h. Otra opción es emplear una
terapia cuádruple con bismuto.
b Actualmente ha dejado de estar comercializada la tetraciclina clorhidrato, por lo que se puede emplear en su lugar oxitetraciclina
(a las mismas dosis).
c En el tratamiento ‘‘secuencial’’ se administra inicialmente el IBP y la amoxicilina durante 5 días, seguido durante otros 5 días por
el IBP, claritromicina y metronidazol; mientras que en el tratamiento ‘‘concomitante’’ se administran los 4 fármacos conjuntamente































aratamiento ‘‘concomitante’’ frente a cepas de H. pylori
esistentes a la claritromicina180. Una ventaja adicional del
ratamiento concomitante, especialmente importante para
tención primaria, es que es mucho más sencilla de explicar
l paciente que la terapia ‘‘secuencial’’, dado que única-
ente se debe an˜adir metronidazol 500mg cada 12 horas a
a terapia triple clásica.
• Como tratamiento erradicador de H. pylori de pri-
mera elección se recomienda la terapia triple clásica
(IBP, claritromicina y amoxicilina) durante 10 a
14 días (evidencia moderada, recomendación
fuerte a favor).
• En áreas con alta tasa de resistencia a claritromicina
(> 15-20%) o donde la eﬁcacia de la triple terapia
es baja (< 80%), se sugiere como tratamiento erra-
dicador de H. pylori de primera elección la terapia
cuádruple preferiblemente ‘‘concomitante’’ (IBP,
amoxicilina, claritromicina y metronidazol) (evi-
dencia moderada, recomendación débil a favor),
o la terapia cuádruple ‘‘clásica’’ (IBP, bismuto,
tetraciclina y metronidazol) (evidencia moderada,
recomendación débil a favor). p
l.3.3. Tratamiento en pacientes alérgicos a la penicilina
n los pacientes con alergia a la penicilina se recomienda
eneralmente el empleo de un tratamiento triple con un
BP, claritromicina y metronidazol165,181. En un estudio pros-
ectivo espan˜ol se administró este régimen durante 7 días
12 pacientes alérgicos a la penicilina y se obtuvo una
asa de erradicación (‘‘por intención de tratar’’) del 58%182.
n otro estudio espan˜ol más reciente, en este caso mul-
icéntrico, se alcanzaron cifras de erradicación del 55% al
mplear este mismo tratamiento183. Aunque la combinación
e un IBP junto con claritromicina y metronidazol se ha con-
iderado clásicamente como un tratamiento relativamente
fectivo184, con una eﬁcacia erradicadora ≥ 80%, las tasas
uración en los estudios espan˜oles son inferiores al 60%. Esto
robablemente se debe, al menos en parte, a una relativa-
ente elevada frecuencia de resistencia a la claritromicina
n nuestro medio166,185.
Otro estudio donde se administró a 17 pacientes alérgi-
os a la penicilina un tratamiento durante 10 días con un
BP, tetraciclina y metronidazol, conﬁrma la erradicación de
. pylori en el 85% de los casos (‘‘por intención de tra-
ar’’)186. Estos resultados sugieren que esta combinación
riple (o incluso mejor, an˜adiendo bismuto y convirtiéndola
n una cuádruple) puede representar una alternativa más
decuada para el tratamiento de los pacientes alérgicos a
enicilina. De hecho, como se ha mencionado previamente,
a terapia cuádruple con bismuto ha logrado resultados
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• En pacientes alérgicos a la penicilina se sugiere como
tratamiento erradicador de H. pylori la combinación
de un IBP, claritromicina y metronidazol (evidencia
baja, recomendación débil a favor).
• En pacientes alérgicos a la penicilina de áreas con
alta tasa de resistencia a claritromicina (> 15-20%),
o baja eﬁcacia del tratamiento triple, se sugiere
como tratamiento erradicador de H. pylori la tera-













































my metronidazol) (evidencia baja, recomendación
débil a favor).
satisfactorios a pesar de existir resistencia tanto a la cla-
ritromicina como al metronidazol168.
5.3.4. Dosis de inhibidor de la bomba de protones en la
terapia triple
Un metaanálisis187 demostró inicialmente que, al prescribir
una terapia triple clásica, se obtenían mejores resultados
cuando el IBP se administraba dos veces al día que cuando
éste se daba en una única dosis diaria. Por otra parte, se
ha observado que la terapia triple es menos efectiva en
pacientes metabolizadores rápidos de los IBP188. Por último,
un reciente metaanálisis ha puesto de maniﬁesto que dosis
dobles de IBP −el equivalente a 60mg de lansoprazol, 40mg
de omeprazol o esomeprazol, 80 de pantoprazol o 40mg
de rabeprazol administrados cada 12 horas− aumentan la
tasa de curación de la terapia triple en aproximada-
mente un 6-10%, comparado con la dosis estándar, sin
que exista evidencia de una mayor toxicidad189. Aunque
no existe una evidencia fuerte al respecto, los inhibido-
res de nueva generación (rabeprazol, esomeprazol), son
más potentes y parecen ligeramente superiores al resto
de IBP190.
• En el tratamiento erradicador de H. pylori con la
terapia triple clásica se recomienda que los IBP se
administren a dosis dobles y con una pauta de dos
veces al día (evidencia moderada, recomendación
fuerte a favor).
5.3.5. Duración de la triple terapia clásica
Se han publicado 4 metaanálisis que evalúan este aspecto de
la duración del tratamiento, y todos ellos demuestran que
la prolongación del tratamiento de 7 a 14 días incrementa la
eﬁcacia erradicadora191--194. En dichos metaanálisis, la dura-
ción de 10 días es superior a la de 7, y la de 14 días más
eﬁcaz que la de 10. Por otra parte, no se han demostrado
diferencias en la incidencia de efectos adversos entre las
distintas duraciones de tratamiento.Un primer metaanálisis191 que incluía 13 estudios demos-
tró que la prolongación del tratamiento de 7 a 14 días
incrementaba la tasa de erradicación de H. pylori en un
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%. De este modo, el incremento en las cifras de curación
ra estadísticamente signiﬁcativo al aumentar la duración a
4 días (OR = 0,62; IC 95%: 0,45-0,84) pero no a 10 días.
n un segundo metaanálisis192 se observaron diferencias
uperiores al comparar 7 frente a 14 días (RR = 0,88; IC 95%:
,83-0,93). Más recientemente, otro metaanálisis193 donde
e incluyeron 21 estudios para la erradicación de H. pylori
stimó un RR de 1,05 (IC 95% = 1,01-1,10) al comparar
frente a 10 días, y un RR de 1,07 (IC 95%:1,02-1,12) al
omparar 7 frente a 14 días. En términos de porcentajes, el
ncremento en la tasa de curación fue del 4% para los trata-
ientos de 10 días, y del 5% para los de 14 días. Aunque los
ismos autores de la revisión sistemática193 ponen en duda
a relevancia clínica de este incremento, las diferencias
lcanzaron signiﬁcación estadística195. Finalmente, un
ltimo metaanálisis ha incluido 26 estudios y ha obtenido
esultados muy similares, demostrando un beneﬁcio de
4 frente a 10 días, y de 10 frente a 7 días194. En términos
e porcentajes, el incremento de pasar de 7 a 10 días fue
el 4%, y de pasar de 7 a 14 días del 6% aproximadamente.
Salvo excepciones (por ejemplo países como Suecia), la
ﬁcacia de los tratamientos de 7 días de duración es cla-
amente insatisfactoria163. Por otra parte, es de destacar
ue ninguno de los 4 metaanálisis ha demostrado diferen-
ias en cuanto a la incidencia de efectos adversos entre las
iferentes duraciones. Además, el incremento en el coste
l aumentar la duración del tratamiento es pequen˜o com-
arado con el coste que supone un fracaso erradicador. Por
odo ello, parece razonable recomendar el incremento de la
uración del tratamiento a 10 o 14 días, aunque el beneﬁcio
erapéutico esperable sea discreto.
• En el tratamiento erradicador de H. pylori con
la terapia triple clásica se recomienda una pauta
durante un período de 10 a 14 días (evidencia mode-
rada, recomendación fuerte a favor).
.3.6. Tratamiento de rescate tras el fracaso de la
erapia triple
uando ha fracasado el tratamiento triple de primera línea
on un IBP, claritromicina y amoxicilina se ha recomendado
radicionalmente como rescate la terapia cuádruple clásica
on bismuto, con la que se ha logrado una eﬁcacia erradica-
ora media del 80% aproximadamente196,197.
Más recientemente se han llevado a cabo diversos
studios empleando levoﬂoxacino como tratamiento de
escate tras el fracaso de un primer intento erradicador,
on resultados alentadores132,134,135,196,198. Dos metaanálisis
an comparado una pauta triple incluyendo levoﬂoxacino
on la terapia cuádruple clásica. Ambos demuestran una
ayor eﬁcacia y una menor incidencia de efectos adversos
on la terapia triple empleando levoﬂoxacino199,200. Dichos
etaanálisis acaban de ser actualizados por un grupo de la
olaboración Cochrane (12 estudios; 2.374 pacientes)201.
e demostró una mayor eﬁcacia del tratamiento triple con
evoﬂoxacino frente al cuádruple con bismuto (79% vs. 70%;










































































dversos (14% vs. 32%; OR = 0,32; IC 95%: 0,23-0,45) y de
fectos adversos graves (0,7% vs. 7,8%; OR = 0,1; IC 95%:
,03-0,39). Por lo tanto, se puede concluir que la terapia
riple con levoﬂoxacino es más efectiva y mejor tolerada
ue la cuádruple con bismuto como tratamiento de rescate
e segunda línea de la infección por H. pylori.
Además, recientemente se han presentando los resul-
ados actualizados de un estudio multicéntrico de la
sociación Espan˜ola de Gastroenterología (AEG) en el que
e evaluó la eﬁcacia y seguridad de una terapia de rescate
e segunda línea durante 10 días con levoﬂoxacino, amo-
icilina y un IBP en 830 pacientes202. La erradicación ‘‘por
ntención de tratar’’ fue del 74%. Se describieron efectos
dversos en el 19% de los casos; los más frecuentes fueron:
áuseas (8%), sabor metálico (5%), mialgias y/o artralgias
3,5%) y dolor abdominal (3%); ninguno de ellos fue grave.
or todo ello, se concluyó que la terapia de rescate con
evoﬂoxacino durante 10 días tiene una eﬁcacia aceptable
n la erradicación de H. pylori y representa una alternativa
la cuádruple terapia tras el fracaso de un primer intento
rradicador, con la ventaja de ser un régimen sencillo y bien
olerado.
Hay muy pocos datos directos sobre la eﬁcacia de la tera-
ia triple con levoﬂoxacino tras el tratamiento con pautas
uádruples sin bismuto (concomitante o secuencial)203,204.
in embargo, los datos de que disponemos respecto a resis-
encias permiten predecir razonablemente que la tasa de
uración será similar a la obtenida tras el fracaso de la
erapia triple clásica.
• Tras el fracaso de un primer tratamiento erradi-
cador de H. pylori se recomienda como terapia
de rescate (segunda línea) una combinación triple
con levoﬂoxacino (evidencia moderada, recomen-
dación fuerte a favor).
.3.7. Actitud cuando fracasan dos o más tratamientos
rradicadores
n nuestro medio habitualmente no se dispone de cultivo y
ntibiograma y la utilidad de este último para dirigir la tera-
ia de rescate no está claramente demostrada. En caso de
dministrar un tercer tratamiento empírico, la elección
e éste dependerá de las alternativas que hayan sido uti-
izadas en los tratamientos de primera y segunda línea.
En Espan˜a, se ha publicado recientemente un estudio
ulticéntrico nacional en el que el tratamiento triple con
evoﬂoxacino (combinación de levoﬂoxacino, amoxicilina y
n IBP) erradicó la infección en algo más del 60% de los
acientes que no habían respondido a dos tratamientos
revios205. Esta cifra puede considerarse aceptable si tene-
os en cuenta que se trata de pacientes especialmente
efractarios al tratamiento.
Las combinaciones basadas en rifabutina son una alterna-iva, ya que H. pylori es altamente susceptible in vitro a este
ntibiótico164,206 y hasta el momento prácticamente no se
an aislado cepas de H. pylori resistentes a rifabutina164,206.
in embargo, se han descrito episodios aislados deJ.P. Gisbert et al
ielotoxicidad, por lo que debe administrarse con
recaución207--209 y debería reservarse para pacientes selec-
ionados tras 3 fracasos erradicadores.
Puesto que la experiencia con los fármacos utilizados
uando fracasan dos o más tratamientos es aún muy limi-
ada y en algunos casos se han descrito efectos adversos
e cierta importancia, parece recomendable que el trata-
iento de rescate en pacientes multitratados se lleve a
abo por grupos especializados. En función de la indicación
el tratamiento erradicador, tras dos fracasos terapéuticos
odría también plantearse tratamiento con IBP a demanda o
e mantenimiento. Esto es especialmente cierto en pacien-
es con dispepsia no investigada sin síntomas de alarma, en
os que el riesgo que implica la persistencia de la infección
s muy reducido.
• Tras dos fracasos erradicadores se sugiere remitir al
paciente a un centro especializado para evaluar tra-
tamientos adicionales de la infección por H. pylori o
plantear tratamiento sintomático (evidencia baja,
recomendación débil a favor).
.4. Recomendaciones prácticas para el
ratamiento de la infección por H. pylori
os algoritmos de actuación propuestos para el tratamiento
e la infección por H. pylori en nuestro medio son fruto de
a revisión de la evidencia cientíﬁca y de la aplicación de las
ecomendaciones consensuadas por los diferentes autores y
evisores de la guía.
.4.1. Algoritmo 2. Tratamiento erradicador de la
nfección por H. pylori
2.1) Antes de iniciar el tratamiento erradicador de
H. pylori se ha de preguntar al paciente si es alérgico
a la penicilina. En pacientes alérgicos a la penicilina
aplicar el algoritmo 3.
2.2) Dependiendo de las tasas locales de resistencia de
H. pylori a la claritromicina y de la eﬁcacia local del
tratamiento triple, se recomendarán diferentes estra-
tegias.
2.3) Se recomienda como tratamiento erradicador de
H. pylori de primera elección la terapia triple clá-
sica [(IBP, claritromicina (500mg/ 12 h) + amoxicilina
(1 g/12 h)] durante un período de 10 a 14 días. Se reco-
mienda que los IBP se administren a dosis dobles y con
una pauta de dos veces al día.
2.4) En pacientes que viven en áreas con alta tasa de
resistencia a la claritromicina (> 15-20%) o donde la
eﬁcacia de la triple terapia es baja (< 80%), se sugiere
de primera elección la terapia cuádruple, preferente-
mente la cuádruple sin bismuto ‘‘concomitante’’ [IBP
(dosis estándar/12 h) + claritromicina (500mg/12 h) +
amoxicilina (1 g/12 h) + metronidazol (500/12 h);
durante 10 días] o la cuádruple clásica con bismuto
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+ tetraciclina (500mg/6 h) + metronidazol (500/8 h);
durante 7-14 días].
(2.5) Si fracasa el tratamiento inicial se recomienda como
terapia de rescate (segunda línea) el tratamiento
triple con levoﬂoxacino [IBP (dosis estándar/12 h) +
amoxicilina (1 g/12 h) + levoﬂoxacino (500/12-24 h);
durante 10 días].
(2.6) Tras dos fracasos del tratamiento erradicador de
H. pylori se sugier o remitir al paciente a un centro
especializado para valorar la necesidad de recibir un
tratamiento de tercera línea y/o efectuar tratamiento
sintomático.







¿Alta tasa de resistencias a
la claritromicina (> 15-20%)







5.4.2. Algoritmo 3. Tratamiento erradicador de la
infección por H. pylori en pacientes alérgicos
a la penicilina
(3.1) Dependiendo de las tasas locales de resistencia de
H. pylori a claritromicina, se recomendarán diferentes
estrategias.. Actualización 2012 727.e19
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3.2) En pacientes alérgicos a la penicilina se sugiere como
tratamiento erradicador de H. pylori el empleo de
un IBP, claritromicina y metronidazol [IBP (dosis
doble/12 h) + claritromicina (500mg/12 h) + metroni-
dazol (500mg/12 h); durante 10-14 días].
3.3) En pacientes alérgicos a la penicilina de áreas con alta
tasa de resistencia a la claritromicina (> 15-20%) o
donde la eﬁcacia de la triple terapia es baja (< 80%) se
sugiere como tratamiento erradicador de H. pylori de
primera elección la terapia cuádruple ‘‘clásica’’ [IBP
(dosis estándar/12 h) + bismuto (120mg/6 h) + tetra-
ciclina (500mg/6 h + metronidazol (500/8 h); duración
de 7-14 días].
3.4) Tras un fracaso del tratamiento erradicador de
H. pylori se sugiere remitir al paciente alérgico
a la penicilina a un centro especializado para valo-
rar la necesidad de recibir un tratamiento de segunda
línea.
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lgoritmo 3. Tratamiento erradicador de la infección
















.5. Seguimiento posterior al tratamiento
rradicador
l seguimiento posterior al tratamiento de erradicación de
. pylori dependerá del tipo de enfermedad subyacente y
e las terapias erradicadoras previamente utilizadas.
Algunos autores aconsejan no comprobar la erradicación
e H. pylori tanto en la úlcera duodenal como en la dis-
epsia no investigada porque consideran que la ausencia de
línica es un dato suﬁcientemente ﬁable para suponerla. De
echo, la reaparición de la sintomatología es un buen indi-
ador de fracaso erradicador, con una sensibilidad del 97,5%
una especiﬁcidad del 91%210. Sin embargo, actualmente
a eﬁcacia de los tratamientos erradicadores muestra una
mportante variabilidad geográﬁca y, en cualquier caso, no
s tan elevada como para aconsejar esta actitud. Por ello
-siempre que sea posible y si se tiene acceso a la prueba
el aliento-- se recomienda comprobar sistemáticamente la
uración de la infección (véase apartado 5.3).La conﬁrma-
ión de la erradicación de H. pylori permite, en primer lugar,
ndicar precozmente el tratamiento de segunda línea en los
acientes en los que fracasa el tratamiento inicial y, en
egundo lugar, monitorizar la eﬁcacia del tratamiento para
odiﬁcar las pautas de tratamiento si la respuesta a dicha
erapia desciende a niveles inaceptables.
La conﬁrmación de la erradicación de H. pylori se
eberá realizar como mínimo 4 semanas después de haber
nalizado el tratamiento erradicador, mediante una prueba
el aliento con urea 13C (véase apartado 5.2.2). Si el resul-
ado es positivo, los pacientes han de recibir tratamiento
rradicador de segunda línea (véase apartado 5.3.6). Si el
esultado del test del aliento es negativo, y persisten los
íntomas, se puede considerar que existe una alta proba-
ilidad de que el paciente sea portador de una dispepsia
uncional o de una ERGE y realizar tratamiento sintomático.
ambién será necesario reevaluar cuidadosamente los
íntomas y valorar la necesidad de realizar una endoscopia





lRemitir a centro especializado
• Tras el tratamiento erradicador se recomienda eva-
luar la curación de la infección mediante una prueba
del aliento, siempre que sea posible (evidencia
débil, recomendación fuerte a favor).
.5.1. Úlcera duodenal
esultados de un metaanálisis muestran que en la úlcera
uodenal el empleo de IBP durante el período de admi-
istración del tratamiento erradicador es suﬁciente para
btener una elevada tasa de cicatrización211. Esta con-
lusión no se aplica a los pacientes que requieren AINE
/o AAS, que deberán recibir tratamiento gastroprotector
decuado.
• En los pacientes con úlcera duodenal que reciben
tratamiento erradicador de H. pylori se recomienda
prescribir el IBP únicamente durante el período de
administración de los antibióticos (evidencia mode-
rada, recomendación fuerte a favor).
.5.2. Úlcera gástrica
n los pacientes con diagnóstico de úlcera gástrica, una vez
nalizado el tratamiento erradicador (véase capítulo 5), es
ecesario realizar una endoscopia de control, como mínimo
semanas después de interrumpir el tratamiento antibiótico
antisecretor, con el doble objetivo de obtener biopsias de
a úlcera o la cicatriz (para descartar un cáncer gástrico)
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• En los pacientes con hemorragia digestiva por úlcera
péptica, una vez conﬁrmada la curación de la infec-
ción por H. pylori no se recomienda administrar
tratamiento de mantenimiento con antisecretores
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y comprobar la erradicación de la infección por H. pylori
(véase apartado 5.2.1).
En cuanto a la duración del tratamiento antisecretor,
en el caso de la úlcera gástrica no disponemos de estudios
que comparen directamente la terapia erradicadora frente
a terapia erradicadora seguida de un IBP. Un estudio que
aporta información relevante sobre este tema evaluó la cica-
trización de la úlcera gástrica en función del taman˜o de
la misma, y constató que en las úlceras gástricas pequen˜as
(< 1 cm) el tratamiento con un IBP y dos antibióticos durante
una semana era suﬁciente para cicatrizar el 90% de las lesio-
nes. Sin embargo, según se incrementaba el taman˜o de la
úlcera disminuía la tasa de cicatrización, de modo que ésta
era del 54% para las úlceras de entre 1 y 1,4 cm, y de tan sólo
el 5% para aquéllas iguales omayores de 1,5 cm212. Otro estu-
dio constató que la presencia de úlceras pequen˜as (< 1,5 cm)
predice una mejor cicatrización (del 100%) de las úlceras
gástricas, si bien en este estudio el tratamiento erradica-
dor se administró durante dos semanas en lugar de una213.
En cualquier caso, la tasa de cicatrización disminuyó tam-
bién considerablemente cuando las úlceras fueron mayores
de 1,5 cm213.
• En los pacientes con úlcera gástrica de gran taman˜o
(≥ 1 cm) se recomienda que, tras haber ﬁnalizado
el tratamiento erradicador, se prolongue el trata-
miento con IBP entre 4 y 8 semanas (evidencia baja,
recomendación fuerte a favor).
• En los pacientes con úlcera gástrica de pequen˜o
taman˜o (≤ 1 cm) se sugiere que, tras haber ﬁnalizado
el tratamiento erradicador, no se prolongue el tra-
tamiento con IBP (evidencia baja, recomendación
débil a favor).
5.5.3. Úlcera péptica complicada con hemorragia
digestiva
En los pacientes que han sufrido una hemorragia digestiva
previa por úlcera péptica se suele aconsejar, aunque no exis-
ten estudios que hayan demostrado su eﬁcacia, seguir con
tratamiento antisecretor hasta comprobar la erradicación
de la infección por H. pylori. En caso de utilizar un IBP, éste
debe interrumpirse 14 días antes de la comprobación de la
erradicación, ya que como se ha mencionado previamente
puede originar resultados falsos negativos.
Respecto a la conveniencia de continuar con los antise-
cretores tras haber conﬁrmado la erradicación de H. pylori,
un reciente estudio multicéntrico de la Asociación Espan˜ola
de Gastroenterología concluye que la desaparición de
H. pylori elimina la práctica totalidad de las recidi-
vas hemorrágicas por úlcera péptica, por lo que tras su
erradicación no es preciso administrar tratamiento de man-
tenimiento con antisecretores214. No obstante, la ingesta de
AINE o la reinfección por H. pylori pueden originar una reci-
diva hemorrágica en los pacientes en los que previamente






l diagnóstico de dispepsia funcional es un diagnóstico por
xclusión y se deﬁne por la presencia de síntomas atribui-
les al tracto gastroduodenal donde no se han identiﬁcado
ausas de carácter orgánico, sistémico o metabólico sub-
acente que pudieran explicar la clínica del paciente15.
l Consenso de Roma III no aclara qué exploraciones son
ecesarias, pero generalmente se considera que la analí-
ica y la endoscopia deben ser normales. Roma III también
stablece que debe excluirse o eliminarse la infección
or H. pylori ya que es una causa conocida de dispepsia.
ctualmente algunos autores recomiendan también realizar
iopsia duodenal para descartar enteropatía sensible al glu-
en y giardiasis, pero no existe un consenso deﬁnitivo a este
especto.
Los síntomas pueden clasiﬁcarse en dos categorías de
cuerdo con los criterios de Roma III15 (ﬁg. 1): 1) síntomas
nducidos por la comida (síndrome de distrés posprandial),
2) predominio del dolor epigástrico (síndrome del dolor
pigástrico).
Los mecanismos ﬁsiopatológicos de la dispepsia fun-
ional son desconocidos y probablemente múltiples215. En
iferentes estudios clínicos se han observado alteraciones
e la motilidad y acomodación gástrica, enlentecimiento
/o aceleración del vaciamiento gástrico, e hipersensibi-
idad visceral gastroduodenal. También se ha implicado
n su patogenia la disregulación autonómica, ciertos
olimorﬁsmos genéticos, infecciones digestivas previas
factores psicológicos como la respuesta general al
strés15,215--225.
La dispepsia funcional es un motivo de consulta fre-
uente. En la mayoría de las ocasiones es una afección de
arácter crónico y ﬂuctuante y que no reviste gravedad,
ero puede afectar de manera importante la calidad de vida
el paciente. No existe un acuerdo unánime sobre cómo y
uándo se debe de tratar la dispepsia funcional. La aproxi-
ación terapéutica al paciente con dispepsia funcional debe
ener en cuenta la gravedad y la naturaleza de los síntomas,
sí como el grado de deterioro de la calidad de vida del
aciente. La relación médico-paciente es fundamental para
na adecuada comunicación y seguimiento.
.2. Opciones de tratamientol tratamiento de la dispepsia funcional es sintomático. La
ayoría de las intervenciones son de carácter empírico y



















































































iferentes terapias disponibles presentan resultados muy
ariables. La respuesta a placebo es muy elevada (hasta un
0%) y los estudios sobre la mayoría de fármacos o interven-
iones son de calidad limitada, por lo que los datos sobre
a eﬁcacia de las distintas aproximaciones terapéuticas son
n su mayoría no concluyentes. Asimismo, no se dispone de
studios especíﬁcos sobre la eﬁcacia de los distintos trata-
ientos sobre las dos subcategorías de dispepsia funcional
ropuestas por Roma III. Por tanto, la respuesta a los diver-
os fármacos es a menudo incompleta. En este contexto,
na buena relación médico-paciente resulta absolutamente
undamental.
.2.1. Medidas higiénico-dietéticas
uchos pacientes con dispepsia funcional presentan sínto-
as asociados con la ingesta de alimentos. Actualmente se
ispone de pocos estudios que hayan evaluado las diferen-
es intervenciones especíﬁcas sobre la dieta (evitar ciertos
limentos, comer despacio, masticación adecuada, comi-
as frecuentes y no copiosas. . .). No obstante, en algunos
acientes los consejos sobre estilos de vida saludables (dejar
e fumar, disminuir la ingesta de alcohol, y tratar el sobre-
eso) pueden ayudar al paciente a mejorar los síntomas.
demás, dichos hábitos tienen beneﬁcios adicionales sobre
l estado de salud general del paciente.
• En los pacientes con dispepsia funcional se reco-
mienda promover hábitos de vida saludable (dejar de
fumar, reducir la ingesta de alcohol y tratar el sobre-
peso) como medidas coadyuvantes al tratamiento
especíﬁco (evidencia muy baja, recomendación
fuerte a favor).
.2.2. Erradicación de la infección por H. pylori en la
ispepsia funcional
a relación entre la infección por H. pylori y la dispep-
ia funcional ha sido motivo de controversia y hasta hace
ocos an˜os no se consideraba necesario eliminar la infec-
ión para realizar el diagnóstico de dispepsia funcional. Sin
mbargo, de acuerdo a los criterios de Roma III, el diagnós-
ico de dispepsia funcional requiere la exclusión de causas
rgánicas de dispepsia, entre las que se especiﬁca la infec-
ión por H. pylori16. Acorde con ello la erradicación de la
nfección por H. pylori en el manejo de la dispepsia funcio-
al no debiera considerarse un tratamiento, sino parte de
a estrategia previa necesaria para establecer el diagnós-
ico de dispepsia funcional en el caso de que persistan los
íntomas.
Los diversos metaanálisis226--233 que han evaluado el trata-
iento erradicador en pacientes con dispepsia y endoscopia
in lesiones macroscópicas muestran conclusiones contra-
ictorias, en gran medida condicionadas por la calidad y
isen˜o de los estudios incluidos en cada una de ellas. La
evisión sistemática más reciente de la Colaboración Coch-
ane (19 ECA; 4.038 pacientes) muestra una pequen˜a pero
igniﬁcativa mejoría de los síntomas del tratamiento erra-
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n esta revisión sistemática el número de pacientes que es
ecesario tratar (NNT) para que uno tenga mejoría de sus
íntomas se estima en 12 (IC 95% = 9-19)234.
• En pacientes con dispepsia y endoscopia normal
se recomienda descartar o tratar la infección por
H. pylori antes de establecer el diagnóstico de
dispepsia funcional (evidencia moderada, reco-
mendación fuerte a favor).
.2.3. Antiácidos y citoprotectores
os resultados de una revisión sistemática235 muestran que
os antiácidos (1 ECA; 109 pacientes), el sucralfato (2 ECA;
46 pacientes) y las sales de bismuto (6 ECA; 311 pacientes),
on eﬁcaces comparado con el placebo, aunque la mejoría es
uy escasa y no alcanza signiﬁcación estadística. Además,
os estudios disponibles presentan importantes limitaciones
etodológicas235.
• En pacientes con dispepsia funcional se sugiere
no utilizar los antiácidos y citoprotectores como
tratamiento de primera línea (evidencia baja, reco-
mendación débil en contra).
.2.4. Antisecretores
.2.4.1. Antagonistas de los receptores H2 de histamina
anti-H2). Diversos estudios han evaluado la eﬁcacia de los
nti-H2 para el tratamiento de la dispepsia funcional. Los
studios disponibles diﬁeren en cuanto al fármaco evaluado,
a dosis, los criterios de inclusión, el tiempo de segui-
iento y las variables de resultado. Las diferentes revisiones
istemáticas232,235,236 muestran que los fármacos anti-H2 son
uperiores al placebo en la mejoría de los síntomas de la
ispepsia funcional. Una revisión sistemática Cochrane235
12 ECA; 2.183 pacientes) muestra que los anti-H2 compa-
ados con el placebo reducen la sintomatología de forma
igniﬁcativa (RR= 0,77; IC 95%: 0,65-0,92). Sin embargo, este
fecto puede estar sobreestimado pues en una revisión sis-
emática previa se concluye que aquellos estudios de peor
alidad muestran un mayor beneﬁcio de los anti-H2 (RR=
,78; IC 95%: 0,61-0,76), mientras que en los de mejor cali-
ad el margen de beneﬁcio es inferior (RR= 0,87; IC 95%:
,79-0,97)232.
.2.4.2. Inhibidores de la bomba de protons. Los IBP
e han mostrado superiores al placebo y las diversas
evisiones sistemáticas disponibles llegan a conclusiones
imilares235,237,97. Una revisión sistemática Cochrane (8 ECA;
.347 pacientes) muestra que los IBP comparados con el
lacebo reducen la sintomatología de forma signiﬁcativa
RR = 0,87; IC 95% = 0,80-0,96)235. Debe subrayarse que el
eneﬁcio se limita a los subgrupos de pacientes con sínto-
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constata en los pacientes con síntomas de tipo dismotilidad
o inespecíﬁcos.
Un ECA ha demostrado que el omeprazol a dosis de 10mg
es tan eﬁcaz como a dosis de 20mg238. Sin embargo, en
la práctica clínica la dosis no está clara y siempre es ade-
cuado realizar un ensayo terapéutico con dosis elevadas si
los pacientes se muestran refractarios a dosis estándar antes
de concluir que los IBP no son efectivos.
6.2.4.3. Anti-H2 comparados con inhibidores de la bomba
de protons. No se dispone de ECA que comparen directa-
mente los anti-H2 y los IBP. Las comparaciones indirectas
de cada uno de los fármacos frente a placebo, muestran
que el porcentaje de respuesta es mayor con los anti-H2.
Sin embargo, los ECA realizados con IBP presentan menos
sesgos y son de mayor calidad metodológica235.
6.2.5. Procinéticos
Los procinéticos son un grupo heterogéneo de fármacos
que estimulan la contracción del musculo liso y mejoran
el vaciamiento gástrico y el tránsito intestinal. Los más
utilizados son los fármacos con acción predominantemente
antidopaminérgica (domperidona, metoclopramida, clebo-
prida, levosulpirida) o los agonistas serotoninérgicos 5HT4
(cinitrapida).
Diversos metaanálisis muestran una discreta mejoría de
los síntomas dispépticos comparados con el placebo235,239.
La revisión sistemática Cochrane (19 estudios, 3.178 pacien-
tes), conﬁrma que los procinéticos comparados con el
placebo reducen la sintomatología de forma signiﬁcativa
(RR = 0,67; IC 95%: 0,55-0,72)235.
No obstante, la efectividad de los procinéticos puede
estar sobreestimada ya que los resultados son difíciles de
interpretar debido a la heterogeneidad de los pacientes
incluidos, el taman˜o reducido de la mayoría de los estu-
dios, los distintos mecanismos de acción de los diferentes
procinéticos y las variables de resultado elegidas. Además
los metaanálisis sugieren que probablemente existe un sesgo
de publicación235,239--241. El fármaco más estudiado ha sido la
cisaprida, actualmente retirado del mercado por su poten-
cial arritmogénico. Es importante sen˜alar que el uso crónico
de procinéticos con mayor acción dopaminérgica puede oca-
sionar trastornos neurológicos, además de otros efectos
adversos por lo que deben de darse sólo durante un tiempo
limitado, no más de 4 semanas235.
6.2.5.1. Procinéticos frente a antisecretores. No se
dispone de estudios que comparen los procinéticos y los
antisecretores directamente. A partir de las comparaciones
indirectas de cada uno de los fármacos frente a placebo,
los ECA realizados con procinéticos muestran un mayor
beneﬁcio pero, igual que ocurría con los anti-H2, adolecen
mayores sesgos que los ECA realizados con IBP235.
Las recomendaciones de expertos sugieren utilizar en pri-
mer lugar los IBP en pacientes con predominio de dolor
epigástrico y procinéticos en pacientes con síndrome de
distrés pospandrial15. Dada la falta de evidencia, resulta
también aceptable iniciar IBP independientemente del
patrón sintomático, doblar la dosis en caso de falta de
respuesta y administrar procinéticos solo en caso de refrac-
tariedad de los síntomas. También es aceptable iniciar
tratamiento combinado con un IBP y procinéticos. Así, a
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íntomas refractarios al tratamiento inicial con una de estas
edicaciones, es una práctica clínica habitual combinar o
ambiar entre un IBP y un procinético. Esta combinación es
menudo efectiva, aunque se desconoce qué parte de la
espuesta se debe a efecto placebo. En todo caso, el grupo
e trabajo estuvo de acuerdo --basándose en opinión de
xpertos-- en que debe haberse intentado tratamiento con
osis altas de IBP asociado a procinéticos antes de emplear
ármacos antidepresivos. El paciente debe ser consciente de
ue el tratamiento es únicamente sintomático, por lo que
uede utilizarlo a demanda y reducirlo cuando los síntomas
ejoren235.
• En los pacientes con dispepsia funcional con
predominio de dolor epigástrico se recomiendan
como opción terapéutica inicial los antisecretores,
especialmente los IBP (evidencia moderada, reco-
mendación fuerte a favor).
• En los pacientes con dispepsia funcional con predo-
minio de saciedad y plenitud posprandial se sugieren
los procinéticos como opción terapéutica inicial (evi-
dencia baja, recomendación débil a favor).
• En los pacientes con dispepsia funcional que no res-
ponden al tratamiento de primera línea se sugiere
combinar ambos fármacos (IBP, si es necesario a dosis
dobles, más procinético) (evidencia muy baja reco-
mendación débil a favor).
.2.6. Fármacos antidepresivos y tratamiento
sicológico
a posible relación entre las alteraciones psicológicas y
siquiátricas y los trastornos funcionales ha conducido al
studio de diferentes intervenciones psicológicas y farma-
ológicas en los pacientes con dispepsia funcional.
Los antidepresivos tricíclicos a dosis más bajas que las
equeridas para el tratamiento de la depresión, han sido
tilizados en el tratamiento de la dispepsia funcional. Su
so se basa en la reducción de la intensidad de los síntomas
e ansiedad y/o depresión (que pudieran exacerbar la clí-
ica dispéptica), una potencial acción analgésica central con
ncremento del umbral del dolor y una acción farmacológica
ocal sobre el tracto gastrointestinal superior. De este modo,
odrían mejorar la relación entre la hipersensibilidad visce-
al y el umbral de dolor percibido y la acomodación gástrica
la ingesta243,244.
Una revisión sistemática que incluye 11 ECA con
ntidepresivos tricíclicos para trastornos funcionales gastro-
ntestinales en general (dispepsia funcional, síndrome del
ntestino irritable, pirosis) mostró cierta mejoría, si bien los
studios eran de baja calidad metodológica242. Esta revi-
ión no dispone de datos especíﬁcos sólo para dispepsia
uncional242. Otra revisión sistemática que incluye 13 ECA
on ansiolíticos y/o antidepresivos para el tratamiento de
a dispepsia muestra una mejoría clínica en 11 de ellos,
i bien sólo 4 estudios pudieron ser incluidos en el aná-
isis estadístico245. La limitación en el número de ECA de



















































































o permite conﬁrmar el beneﬁcio de los antidepresivos tri-
íclicos.
Se dispone de pocos estudios que hayan evaluado los inhi-
idores de la recaptación de la serotonina en el tratamiento
e la dispepsia funcional. Sin embargo, estos fármacos se
an mostrado efectivos en el tratamiento de otros trastor-
os funcionales. Un ECA que compara venlafaxina durante
meses frente a placebo en la dispepsia funcional, mostró
ue el porcentaje de pacientes libres de síntomas no fue sig-
iﬁcativamente distinto entre ambos grupos de estudio (37%
s. 39%)246.
Una revisión sistemática Cochrane (4 ECA) ha evaluado
as intervenciones psicológicas (técnicas de relajación,
erapia cognitiva, terapia interpersonal psicodinámica e
ipnoterapia)247. Los estudios realizados sugieren que las
ntervenciones psicológicas beneﬁcian los síntomas de dis-
epsia y que dicho efecto persiste al an˜o. Sin embargo,
os resultados no fueron estadísticamente signiﬁcativos247.
n esta revisión sistemática cada estudio evalúa una téc-
ica diferente, por lo que sólo es posible una descripción
ualitativa de los resultados. Además, los estudios presen-
an limitaciones metodológicas (muestras pequen˜as, bajo
eclutamiento y alta tasa de abandono especialmente en
acientes que reciben tratamiento grupal). La conclusión de
sta revisión es que no hay datos suﬁcientes para conﬁrmar
a eﬁcacia de la intervención psicológica en la dispep-
ia funcional247. Otros estudios concluyen que aunque las
erapias psicológicas pueden mejorar los síntomas de la dis-
epsia éstas no son coste-efectivas248--250.
Un ECA realizado en pacientes con dispepsia funcional
efractaria, que compara la terapia psicológica combi-
ada con terapia médica intensiva frente a terapia médica
ntensiva o estándar exclusivamente, muestra un pequen˜o
eneﬁcio sintomático al an˜o, tanto sobre la intensidad
e los síntomas como sobre la ansiedad y depresión251.
sí, algunos pacientes especialmente complicados se
odrían beneﬁciar de intervenciones psicológicas en centros
specializados.
• En los pacientes con dispepsia funcional y fracaso
del tratamiento antisecretor y procinético se sugiere
considerar el uso de antidepresivos (evidencia baja,
recomendación débil a favor).
• En los pacientes con dispepsia funcional no se
recomienda el uso sistemático de intervenciones psi-
cológicas (evidencia baja, recomendación fuerte
en contra).
.2.7. Otras terapias
na revisión sistemática valora la utilidad de los preparados
on hierbas medicinales (incluye varios ECA que evalúan el
eppermint) y muestra una mejoría de los síntomas de la
ispepsia funcional en el 60--95% de los pacientes252. Aun-
ue no se conocen bien los mecanismos especíﬁcos, este
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Con el uso de estos preparados también se han
escrito diversos efectos adversos252,253. Además, en nues-
ro medio estos preparados no han sido estudiados y
ería necesario investigarlos más para conﬁrmar su valor
erapéutico.
Una revisión sistemática muestra que el Iberogast (pre-
arado herbal STW-5) es más eﬁcaz que el placebo en la
ejoría de síntomas gastrointestinales y que es aparente-
ente seguro254. Otro ECA que comparaba STW-5 frente a
lacebo, también indica una mejoría de la respuesta en
l grupo de intervención con Iberogast, aunque la calidad
etodológica es limitada255. Se desconocen los componen-
es exactos de este producto. Es un preparado no estudiado
n nuestro medio y sería necesaria más investigación para
onﬁrmar su valor terapéutico.
Actualmente, según indica un protocolo Cochrane se está
ealizando una revisión para evaluar la eﬁcacia y seguri-
ad de diversas intervenciones como la acupuntura y otras
ntervenciones de la medicina china en el tratamiento de la
ispepsia funcional256.
• En los pacientes con dispepsia funcional se sugiere no
utilizar productos medicinales herbales (evidencia
baja, recomendación débil en contra).
.3. Algoritmo 4. Recomendaciones prácticas
ara el tratamiento de la dispepsia funcional
l algoritmo presentado en este apartado es fruto de la
evisión de la evidencia cientíﬁca y del consenso entre los
utores y revisores de esta GPC.
(4.1) El diagnóstico de dispepsia funcional incluye la
xclusión razonable de cualquier causa de dispepsia orgá-
ica, entre ellas la infección por H. pylori.
(4.2) En pacientes infectados con endoscopia normal se
ecomienda descartar o curar la infección por H. pylori antes
e establecer el diagnóstico de dispepsia funcional. Esta
strategia induce un número limitado pero signiﬁcativo de
emisiones a largo plazo.
(4.3) Es importante proporcionar una adecuada informa-
ión al paciente sobre la naturaleza benigna y crónica de
u problema de salud, y de cómo pueden inﬂuir los trata-
ientos propuestos en la mejora de sus síntomas. También
eben recomendarse las medidas higiénicodietéticas ade-
uadas y si es necesario las modiﬁcaciones de los estilos de
ida. Finalmente, es muy importante establecer una rela-
ión médico-paciente empática.
(4.4) El tratamiento farmacológico está orientadas a la
esolución de los episodios sintomáticos. Como opción tera-
éutica de primera línea se recomienda los antisecretores,
specialmente los IBP a dosis estándar durante 4 semanas.
n pacientes con síndrome de distrés posprandial, con pre-
ominio de la distensión y la saciedad precoz, se recomienda
dministrar un procinético.
(4.5) Si la respuesta al tratamiento inicial es satisfacto-












































- Juan Ferrandiz Santos: No tiene conﬂictos de interés.
- Juan José Mascort Roca: No tiene conﬂictos de interés.
- Mercè Marzo Castillejo: No tiene conﬂictos de interés.Guía de práctica clínica sobre manejo del paciente con disp
de los síntomas valorar la utilización del mismo fármaco en
forma de tratamiento a demanda o intermitente.
(4.6) Si la respuesta a los IBP no es satisfactoria se ha de
tranquilizar al paciente, insistir en las medidas higiénico-
dietéticas, y aumentar la dosis del fármaco. También son
opciones aceptables realizar tratamiento inicial con IBP en
todos los pacientes o empezar con la combinación de un IBP
y un procinético. Se recomienda ensayar siempre la combi-
nación de IBP a dosis altas asociado a un procinético antes
de iniciar fármacos psicótropos.
(4.7) En pacientes con dispepsia funcional y sínto-
mas refractarios al tratamiento de primera línea y a la
combinación de IBP y procinéticos se sugiere conside-
rar el uso de antidepresivos. Si los síntomas no ceden o
no mejoran, es necesario reevaluar al paciente, valorar
la necesidad de estudios adicionales y/o la derivación a
atención especializada. En caso de sintomatología psiquiá-
trica evidente se debería considerar la evaluación por el
psiquiatra.
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nexo 2. Guía de referencia rápida para el
anejo del paciente con dispepsia
eﬁniciones y criterios de dispepsia utilizados
n la guía
ispepsia: Se deﬁne como la presencia en hemiabdomen
uperior o retrosternal de dolor, molestia, ardor, náuseas,
ómito o cualquier otro síntoma que se considere originado
n el tracto gastrointestinal superior.
Dispepsia no investigada: Dispepsia (de acuerdo con la
eﬁnición anterior) en ausencia de estudio diagnóstico.
Dispepsia orgánica o de causa conocida: Dispepsia
de acuerdo con la deﬁnición anterior) en la que se ha
etectado alguna causa que razonablemente justiﬁque los
íntomas.
Criterios para dispepsia funcional (de acuerdo con la
lasiﬁcación de Roma III): ‘‘Síntoma o conjunto de sín-
omas que la mayoría de médicos considera que tienen
u origen en la región gastroduodenal, siendo estos sín-
omas la pesadez posprandial, saciedad precoz, dolor y
rdor epigástrico’’. Los síntomas pueden ser continuos o
ntermitentes y estar o no relacionados con la ingesta de
limentos. Los síntomas deben haber aparecido al menos
meses antes del diagnóstico y estar activos durante al
enos 3 meses. Requiere un estudio diagnóstico adecuado
ue incluya, al menos, una endoscopia normal y la ausencia
e infección por H. pylori y que excluya cualquier enfer-
edad orgánica, sistémica o metabólica que justiﬁque los
íntomas.
proximación inicial al paciente con síntomas
ispépticos
iagnóstico clínico de la dispepsia
En pacientes con síntomas de dispepsia se recomienda
realizar una historia clínica detallada para orientar el
diagnóstico inicial (evidencia moderada, recomenda-
ción fuerte a favor).
En los pacientes con dispepsia, la superposición de sínto-
mas y enfermedades justiﬁca recomendar una estrategia
de abordaje común, sin excluir a los pacientes con
síntomas sugestivos de ERGE (evidencia moderada, reco-
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Aproximación diagnóstico-terapéutica a la dispepsia no
investigada en función de la edad y de la presencia de
síntomas y signos de alarma
Síntomas y signos de alarma en un paciente con dis-
pepsia no investigada: Pérdida de peso signiﬁcativa no
intencionada, vómitos intensos y recurrentes, disfagia, odi-
nofagia, signos de sangrado digestivo (anemia, hematemesis
o melena), masa abdominal palpable, ictericia, linfadenopa-
tías.
• En los pacientes con dispepsia no investigada con uno
o más síntomas y/o signos de alarma se recomienda
una gastroscopia como exploración inicial para descartar
patología orgánica, en especial una neoplasia gastroeso-
fágica (evidencia baja, recomendación fuerte a favor).
• En los pacientes con dispepsia no investigada cuyos sínto-
mas se han iniciado a una edad > 55 an˜os se recomienda
una gastroscopia como exploración inicial, aun en ausen-
cia de signos o síntomas de alarma, para descartar una
neoplasia gastroesofágica (evidencia baja, recomenda-
ción fuerte a favor).
Estrategia inicial en la dispepsia no investigada
Modiﬁcaciones en el estilo de vida y medidas higiénico-
dietéticas
• En los pacientes con dispepsia no investigada se reco-
mienda dejar de fumar, reducir la ingesta de alcohol
y tratar el sobrepeso como medidas coadyuvantes al
tratamiento especíﬁco (evidencia baja, recomendación
fuerte a favor).
Investigación de la presencia de H. pylori y tratamiento
de los pacientes infectados (estrategia ‘‘test and treat’’)
• En los pacientes con dispepsia no investigada en quienes
se utiliza la estrategia ‘‘test and treat’’ se recomienda
para el diagnóstico de la infección por H. pylori la prueba
del aliento con urea marcada con 13C (evidencia mode-
rada, recomendación fuerte a favor).
Tratamiento empírico antisecretor
• En los pacientes con dispepsia no investigada, en caso
de optar por el tratamiento empírico antisecretor, se
recomienda utilizar IBP (evidencia moderada, recomen-
dación fuerte a favor).
Endoscopia inicial en la dispepsia no investigada
• En pacientes con dispepsia no investigada que requieren
una endoscopia se recomienda el estudio de la infección
por H. pylori mediante la toma de biopsias (evidencia
moderada, recomendación fuerte a favor).
• Si se opta por un abordaje inicial de la dispepsia no
investigada mediante endoscopia, ésta debería realizarse
de forma precoz, con el paciente sintomático y sin
tratamiento antisecretor previo (evidencia moderada,
recomendación fuerte a favor).Comparación de la eﬁcacia y coste-efectividad de las
diferentes estrategias
• En los pacientes con dispepsia no investigada menores de
55 an˜os y sin síntomas ni signos de alarma se recomienda
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la estrategia ‘‘test and treat’’ como primera opción, por
delante del tratamiento antisecretor empírico o la endo-
scopia (evidencia moderada, recomendación fuerte a
favor).
iagnóstico y tratamiento de la infección
or H. pylori
iagnóstico de la infección por H. pylori
Se recomienda suspender los antibióticos 4 semanas antes
de realizar una prueba diagnóstica para valorar la infec-
ción por H. pylori (evidencia moderada, recomendación
fuerte a favor).
Se recomienda suspender los IBP 2 semanas antes de rea-
lizar una prueba diagnóstica para valorar la infección por
H. pylori (evidencia moderada, recomendación fuerte
a favor).
étodos invasivos
En pacientes que requieren endoscopia se recomienda
indistintamente el estudio histológico de la biopsia o el
test rápido de la ureasa para el diagnóstico inicial de la
infección por H. pylori (evidencia moderada, recomen-
dación débil a favor).
étodos no invasivos
Para el diagnóstico inicial no invasivo y para la conﬁr-
mación de la erradicación de la infección por H. pylori
después del tratamiento se recomienda el test del aliento
con urea marcada con 13C realizado de acuerdo con el pro-
tocolo europeo, que incluye el empleo de ácido cítrico
(evidencia moderada, recomendación fuerte a favor).
Para el diagnóstico inicial no invasivo de la infección por
H. pylori la utilización de la serología solo se sugiere como
alternativa al test del aliento si los kits comerciales han
sido validados en la población en la que se van a apli-
car o si por cualquier motivo no puede realizarse el test
del aliento (evidencia moderada, recomendación débil
a favor).
Para la conﬁrmación de la erradicación de la infección por
H. pylori después del tratamiento se recomienda no uti-
lizar la serología (evidencia alta, recomendación fuerte
en contra).
Para el diagnóstico inicial no invasivo de la infección por
H. pylori el test monoclonal de detección de antígeno
en heces empleando el método ELISA se sugiere como
alternativo al test del aliento (evidencia baja, recomen-
dación débil a favor).
ratamiento erradicador de H. pylori
ratamiento de primera elección
Como tratamiento erradicador de H. pylori de primera
elección se recomienda la terapia triple clásica (IBP, cla-
ritromicina y amoxicilina) durante 10 a 14 días (evidencia
moderada, recomendación fuerte a favor).
En áreas con alta tasa de resistencia a claritromicina
(> 15-20%) o donde la eﬁcacia de la triple terapia es


































de H. pylori de primera elección la terapia cuádru-
ple preferiblemente ‘‘concomitante’’ (IBP, amoxicilina,
claritromicina y metronidazol) (evidencia moderada,
recomendación débil a favor), o la terapia cuádruple
‘‘clásica’’ (IBP, bismuto, tetraciclina y metronidazol)
(evidencia moderada, recomendación débil a favor).
ratamiento en pacientes alérgicos a la penicilina
En pacientes alérgicos a la penicilina se sugiere como tra-
tamiento erradicador de H. pylori la combinación de un
IBP, claritromicina y metronidazol (evidencia baja, reco-
mendación débil a favor).
En pacientes alérgicos a la penicilina de áreas con alta
tasa de resistencia a claritromicina (> 15-20%), o baja eﬁ-
cacia del tratamiento triple, se sugiere como tratamiento
erradicador de H. pylori la terapia cuádruple ‘‘clásica’’
(IBP, bismuto, tetraciclina y metronidazol) (evidencia
baja, recomendación débil a favor).
osis de inhibidor de la bomba de protones en la terapia
riple
En el tratamiento erradicador de H. pylori con la terapia
triple clásica se recomienda que los IBP se administren a
dosis dobles y con una pauta de dos veces al día (evidencia
moderada, recomendación fuerte a favor).
uración de la triple terapia clásica
En el tratamiento erradicador de H. pylori con la terapia
triple clásica se recomienda una pauta durante un período
de 10 a 14 días (evidencia moderada, recomendación
fuerte a favor).
ratamiento de rescate tras el fracaso de la terapia triple
Tras el fracaso de un primer tratamiento erradicador de
H. pylori se recomienda como terapia de rescate (segunda
línea) una combinación triple con levoﬂoxacino (eviden-
cia moderada, recomendación fuerte a favor).
ctitud cuando fracasan dos o más tratamientos erradica-
ores
Tras dos fracasos erradicadores se sugiere remitir al
paciente a un centro especializado para evaluar tra-
tamientos adicionales de la infección por H. pylori o
plantear tratamiento sintomático (evidencia baja, reco-
mendación débil a favor).
eguimiento posterior al tratamiento erradicador
Tras el tratamiento erradicador se recomienda evaluar la
curación de la infección mediante una prueba del aliento,
siempre que sea posible (evidencia débil, recomenda-
ción fuerte a favor).lcera duodenal
En los pacientes con úlcera duodenal que reciben trata-
miento erradicador de H. pylori se recomienda prescribir
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el IBP únicamente durante el período de administración
de los antibióticos (evidencia moderada, recomenda-
ción fuerte a favor).
lcera gástrica
En los pacientes con úlcera gástrica de gran taman˜o
(> 1 cm) se recomienda que, tras haber ﬁnalizado el trata-
miento erradicador, se prolongue el tratamiento con IBP
entre 4 y 8 semanas (evidencia baja, recomendación
fuerte a favor).
En los pacientes con úlcera gástrica de pequen˜o taman˜o
(≤ 1 cm) se sugiere que, tras haber ﬁnalizado el trata-
miento erradicador, no se prolongue el tratamiento con
IBP (evidencia baja, recomendación débil a favor).
lcera péptica complicada con hemorragia digestiva
En los pacientes con hemorragia digestiva por úlcera pép-
tica, una vez conﬁrmada la curación de la infección por
H. pylori no se recomienda administrar tratamiento de
mantenimiento con IBP (evidencia moderada, recomen-




En los pacientes con dispepsia funcional se recomienda
promover hábitos de vida saludable (dejar de fumar, redu-
cir la ingesta de alcohol y tratar el sobrepeso) como
medidas coadyuvantes al tratamiento especíﬁco (eviden-
cia muy baja, recomendación fuerte a favor).
rradicación de la infección por H. pylori en la
ispepsia funcional
En pacientes con dispepsia y endoscopia normal se reco-
mienda descartar o tratar la infección por H. pylori antes
de establecer el diagnóstico de dispepsia funcional (evi-
dencia moderada, recomendación fuerte a favor).
ntiácidos y citoprotectores
En pacientes con dispepsia funcional se sugiere no utili-
zar los antiácidos y citoprotectores como tratamiento de
primera línea (evidencia baja, recomendación débil en
contra).
ntisecretores y procinéticos
En los pacientes con dispepsia funcional con predominio
de dolor epigástrico se recomiendan como opción tera-
péutica inicial los antisecretores, especialmente los IBP
(evidencia moderada, recomendación fuerte a favor).
En los pacientes con dispepsia funcional con predomi-





















(Guía de práctica clínica sobre manejo del paciente con disp
procinéticos como opción terapéutica inicial (evidencia
baja, recomendación débil a favor).
• En los pacientes con dispepsia funcional que no respon-
den al tratamiento de primera línea se sugiere combinar
ambos fármacos (IBP, si es necesario a dosis dobles, más un
procinético) (evidencia muy baja recomendación débil
a favor).
Fármacos antidepresivos y tratamiento psicológico
• En los pacientes con dispepsia funcional y fracaso del tra-
tamiento antisecretor y procinético se sugiere considerar
el uso de antidepresivos (evidencia baja, recomendación
débil a favor).
• En los pacientes con dispepsia funcional no se recomienda
el uso sistemático de intervenciones psicológicas (eviden-
cia baja, recomendación fuerte en contra).
Otras terapias
• En los pacientes con dispepsia funcional se sugiere no
utilizar productos medicinales herbales (evidencia baja,
recomendación débil en contra).
Anexo 3. Descripción de la revisión
sistemática de la literatura
Para la realización de la guía de dispepsia se llevó a cabo una
búsqueda exhaustiva de la literatura mediante una estrate-
gia disen˜ada previamente para este propósito, y se contó
con una documentalista de apoyo independiente.
A continuación se describen las estrategias de búsqueda
para cada condición.
Condición: dyspepsia
MEDLINE (Pubmed) EMBASE (SilverPlatter)
1. dyspepsia[MESH] OR
dyspep*[TW] OR peptic ulcer
[MESH] OR peptic ulcer [TW]
1. dyspepsia/all
subheadings OR dyspep* in
ti,ab OR peptic ulcer/all
subheadings OR peptic ulcer
in ti,ab
2. epigastric pain[TW] AND
(heartburn [TW] OR nausea





pain in ti,ab) AND
(heartburn* in ti,ab OR
nausea* in ti, ab OR bloating
in ti,ab OR anorexia in ti,
ab OR vomiting in ti,ab)
3. epigastric discomfort[TW]
AND (heartburn [TW] OR
nausea *[TW] OR
bloating[TW] OR anorexia
3. epigastric discomfort in
ti,ab AND (heartburn* in ti,
ab OR nausea* in ti,ab OR
bloating in ti,ab OR[TW] OR vomiting[TW]) anorexia in ti,ab OR
vomiting in ti,ab)
4. #1 OR #2 OR #3 4. #1 OR #2 OR #3
1
1
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Intervención: descripción de la frecuencia
EDLINE (Pubmed) EMBASE (SilverPlatter)
. cross-sectional studies
[MESH] OR prevalence
[MESH] OR incidence [MESH]
OR epidemiology[MESH]
1. explode epidemiology/





2. (incidence OR prevalence
or morbidity) in ti,ab
. #1 OR #2 3. #1 OR #2
Valor diagnóstico de la dispepsia. Identiﬁcación de estu-
ios y de revisiones sistemáticas
EDLINE (Pubmed) EMBASE (SilverPlatter)





. odds ratio/ 2. ‘‘differential diagnosis’’/
all subheadings





. ((predictiv$ OR diagno$)





4. #1 OR #2 OR #3
. #1 OR #2 OR #3 OR #4 5. ((predict* OR diagnos*)
near5 (model* OR value*
OR scor* OR performance))
in ti,ab
. retrospective studies/ or
exp cohort studies/
6. (physical examination OR
symptoms) in ti, ab










10. #8 OR #9
dj2 (review$ OR overview$
OR survey$)).ti,ab,sh.
11. #7 AND #10
1. (medline OR embase OR
index medicus).ti,ab.
2. ((pool$ OR combined OR
combining) adj
data OR trials OR studies
OR results)).ti,ab.3. #11 AND #12
4. #5 AND #13








































































. exp cohort studies/ 1. cohort Analysis/
. exp risk/ 2. longitudinal Study/
. (odds and ratio$).tw. 3. prospective Study/
. (relative and risk).tw. 4. follow Up/
. (case and control$).tw. 5. risk/
. OR/1-5 6. risk Assessment/
7. risk Beneﬁt Analysis/
8. risk Factor/
9. (odds and ratio$).tw.
10. (relative and risk).tw.













. sensitivity.tw. 2. receiver Operating
Characteristic/
. di.xs. 3. sensitivity.tw.
. du.fs. 4. di.fs.
. speciﬁcity.tw. 5. speciﬁcity.tw.
. OR/1-5 6. OR/1-5
Dispepsia: tratamiento
EDLINE. Filtro de la Universidad





. exp research design/ 1. explode controlled study
. exp clinical trials/ 2. meta-anal* OR metaanal*
OR meta anal*
. comparative study/ or
placebos/
3. random* in ti,ab
. multicenter study.pt. 4. (blind* OR mask*) in ti,ab
. clinical trial.pt. 5. placebo/
. random$.ti,ab. 6. placebo in ti,ab
. placebo$l.ti,ab. 7. OR/1-6
. (clinical adj trial$1).ti,ab.






3. (single blind$ or double blind$
or triple blind$3).ti,ab.
4. exp treatment outcomes/
5. exp epidemiologic research
design/





pJ.P. Gisbert et al
nexo 4. Información para pacientes
Qué es la dispepsia?
l término dispepsia se reﬁere a las molestias y/o dolor loca-
izados en la parte alta del abdomen (ﬁgura). Estas molestias
ueden presentar mayor o menor frecuencia e intensidad de
íntomas, y acompan˜arse de náuseas, hinchazón abdominal,
cidez, digestión pesada, eructos, regurgitaciones (regreso
e la comida desde el estómago a la boca) y vómitos. Algu-
as personas sólo se quejan de dolor y otras de hinchazón,
cidez o de náuseas, mientras que otras presentan indiges-
ión, pero en general todas presentan cierto malestar en
sta zona del abdomen.
Esófago




A qué se debe la dispepsia?
a dispepsia puede deberse a motivos muy diferentes. Algu-
as veces los síntomas se producen después de una comida
xcesiva o muy condimentada, otras por consumir café,
lcohol y/o tabaco, y en otras por tomar ciertos medica-
entos que lesionan la mucosa gástrica, como la aspirina
los antiinﬂamatorios. En ocasiones, la dispepsia se pro-
uce cuando existen algunos problemas psicológicos (estrés,
nsiedad, depresión, etc.).
Algunas personas con dispepsia pueden tener una herida o
rosión (úlcera) en el estómago o en el duodeno. Las úlceras
ayoritariamente se producen debido a una bacteria que se
lama Helicobacter pylori.
Algunas veces, aunque afortunadamente muy pocas, la
ausa de estas molestias es un cáncer. Cuando estas moles-
ias van acompan˜adas de pérdida de peso no intencionada,
olor al tragar los alimentos, sangrado o anemia, se ha de
ensar en esta posibilidad.
No obstante, en la gran mayoría de las personas con
ispepsia no se encuentra una causa clara que explique el
orqué de estas molestias, y entonces se le llama dispepsia
uncional o sin causa aparente.
Qué se debe hacer si tengo estas molestias
/o dolor?i las molestias no se producen muy a menudo y son poco
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La mayoría de las veces estas molestias desaparecerán
solas, o con un cambio en los hábitos alimentarios y/o
en el estilo de vida (comer con moderación, realizar dieta
si existe sobrepeso, abstinencia de alcohol, dejar de fumar,
etc.), o tomando algún medicamento para que disminuya la
acidez del estómago (antiácidos). Cuando las molestias no
desaparecen o éstas se producen de manera frecuente, es
mejor consultar a su médico.
¿Tendré que realizarme alguna prueba?
Si los síntomas son frecuentes es probable que su médico
le recomiende una prueba del aliento para ver si es
usted portador de una infección gástrica por una bacteria
denominada Helicobacter pylori y le recomiende trata-
miento si es usted portador de la infección. En función de
sus síntomas, su médico puede recomendarle también una
gastroscopia, especialmente si usted presenta alguno de los
siguientes síntomas: pérdida de peso, vómitos persistentes,
sen˜ales de hemorragia o anemia, dolor o diﬁcultad al tragar
los alimentos o dolor de estómago intenso y persistente. Si
usted es una persona mayor de 55 an˜os también se reco-
mienda llevar a cabo una endoscopia ante cualquier nuevo
síntoma persistente atribuible al estómago o en el duodeno.
¿Qué es una endoscopia?
La gastroscopia es una prueba que se realiza mediante un
endoscopio. Este aparato es un tubo delgado que, conectado
a una cámara, permite transmitir luz y visualizar imágenes
a través de él. Antes de realizar la endoscopia, y en algu-
nos casos si es necesario para que ésta sea menos molesta,
el médico podrá administrarle alguna medicación sedante y
luego le introducirá suavemente el tubo a través de la boca,
bajando por la garganta hasta el estómago y el comienzo
del intestino (duodeno). Esto permite ver con todo detalle
si existe alguna úlcera u otros problemas que puedan justiﬁ-
car los síntomas, permitiendo tomar fotos o sacar muestras
de tejido de forma no dolorosa para su examen bajo el
microscopio.
¿Cómo se diagnostica Helicobacter pylori?
Para saber si padece la infección por H. pylori, su médico
puede emplear diferentes pruebas: análisis de sangre o de
heces, prueba del aliento con 13C o examinar una pequen˜a
muestra de tejido del interior del estómago en el caso de
que sea necesaria una endoscopia.
La más habitual es la prueba del aliento con 13C. Ésta con-
siste en beber un líquido que contiene una sustancia (urea)
marcada con un isótopo no radioactivo. Si hay infección por
H. pylori se produce una reacción química que se puede
detectar analizando el aire que expulsamos al respirar.
¿Qué tratamiento he de realizar?El tratamiento de la dispepsia depende de cuál sea su causa.
Muchos de los pacientes con dispepsia pueden mejorar sim-
plemente si modiﬁcan sus hábitos alimentarios (si se evitan
aquellos alimentos que les causan molestias) y el estilo de. Actualización 2012 727.e31
ida (p. ej., si se deja de fumar), o si suprimen ciertos
edicamentos nocivos para el estómago (aspirina, antiin-
amatorios, etc.).
Si se le diagnostica una infección por H. pylori, deberá
ecibir un tratamiento con antibióticos, cuya duración suele
er de 10 a 14 días. La combinación más empleada es la
enominada terapia triple, que incluye dos antibióticos y
n inhibidor del ácido. Es muy importante tomar la medi-
ación de la forma y durante los días que su médico le
ndique, evitando saltarse tomas, para no reducir la eﬁca-
ia del tratamiento ni generar resistencias del germen a los
ntibióticos.
Tras realizar la endoscopia (en el caso de que sea nece-
aria), la mayor parte de los pacientes son catalogados de
ispepsia funcional, esto es, sin causa aparente, por lo que
e suele indicar el tratamiento más adecuado a sus síntomas.
ste tratamiento podrá incluir fármacos que actúan dismi-
uyendo la acidez del estómago (antisecretores) y fármacos
ue aceleran la digestión (procinéticos).
nexo 5. Acrónimos
AS: ácido acetilsalicílico
AINE: antiinﬂamatorios no esteroideos




Anti-H2: Antagonistas de los receptores H2 de la hista-
ina
13C: carbono 13
GRADE: Grading of Recommendations Assessment, Deve-
opment and Evaluation Working Group
GPC: guía de práctica clínica
H. pylori: Helicobacter pylori
ECA: ensayo clínico aleatorizado
EMBASE: base de datos bibliográﬁca de Excepta Médica
ue cubre la literatura internacional, sobre todo de ámbito
uropeo, en el campo de la medicina y la farmacología
ERGE: enfermedad por reﬂujo gastroesofágico
IBP: inhibidores de la bomba de protones
IC: intervalo de conﬁanza
MEDLINE: base de datos bibliográﬁca de la National
ibrary of Medicine que contiene la información del Index
edicus
OR: Odds Ratio
PICO: Paciente, Intervención, Comparación, Outcome
RR: Riesgo relativo
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